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°C   Grad Celsius 
AnzBesProTrä.  Anzahl erforderlicher Besamungen je Trächtigkeit 
a.p.   ante partum 
Acetyl-CoA  Acetyl-Coenzym A 
ACTH   Adrenocorticotropes Hormon 
ASAT   Aspartat-Amino-Transferase 
BA   Besamungsaufwand 
BCS   Body Condition Scoring 
BHB   Beta-Hydroxy-Butyrat 
BHV-1  Bovines Herpesvirus Typ 1 
BVD   Bovine Virusdiarrhoe 
bzw.   beziehungsweise 
C3   Kohlenstoff-3-Verbindung 
ca.   circa 
CK   Kreatinkinase 
CLK   Cellu-Ligno-Karbon-Isolat 
CRH   Corticotropin releasing hormone 
d   Tag 
DEXA21  Dexamethason-21-isonicotinat 
E%   Eiweiß-Prozent 
EKA   Erstkalbealter 
et al.   und Mitarbeiter 
F%   Fett-Prozent 
Fa.    Firma 
FCM   Fettkorrigierte Milchmenge 
FFS   Freie Fettsäuren 
FMS   Fettmobilisationssyndrom 
g   Gramm 
GGT   Gamma-Glutamyl-Transferase 
G/l   Giga pro Liter 
g/l   Gramm pro Liter 
GLDH   Glutamat-Dehydrogenase 
h   Stunde 
V 
HB   heparinisiertes Vollblut 
HDL   High Density Lipoprotein 
HS   Huminsäuren 
HS FP  Huminsäuren Fertigprodukt 
HS RS  Huminsäuren Rohstoff 
i.m.   intramuskulär 
IBR   Infektiöse Bovine Rhinotracheitis 
IGF-1   Insulin-like growth factor-1 
kg   Kilogramm 
KM   Körpermasse 
KON   Kontrollgruppe 
l   Liter 
LDL   Low Density Lipoprotein 
LKV   Landeskontrollverband 
mg   Milligramm 
MJ   Megajoule 
ml   Milliliter 
mm   Millimeter 
mmol/l  Millimol pro Liter 
µmol/l   Mikromol pro Liter 
NEFA   Nonesterified fatty acids 
NH3   Ammoniak 
p   Signifikanzwert 
p.a.   post anitionem 
p.appl.  post applicationem 
Pi   anorganisches Phosphat 
p.p.    post partum 
Q   Quartil 
Ret. sec.  Retentio secundinarum 
S   Blutserum 
s   Standardabweichung 
SIRS   Systemic Inflammatory Response Syndrom 
STH   Somatotropes Hormon 
Tab.    Tabelle 
TMR   Totale Mischration 
VI 
U/l   Einheiten pro Liter 
U/min   Umdrehungen pro Minute 
v.e.G.   vor dem errechneten Geburtstermin 
x̅   Mittelwert 
s x̅   Standardfehler des Mittelwertes 
x ̃   Median 
z.B.   zum Beispiel 




Die Landwirtschaftsbetriebe in Deutschland erwarten von ihren Milchkühen eine 
hohe Milchleistung, Gesundheit und Fruchtbarkeit verbunden mit Langlebigkeit, 
um ein wirtschaftliches Betriebsergebnis realisieren zu können. 2012 erbrach-
ten sächsische Milchkühe eine Jahresmilchleistung von 9177 Litern (l) 
(SÄCHSISCHER LANDESKONTROLLVERBAND E.V. 2013). Aus dem Erst-
kalbealter (EKA) von 26,1 Monaten und dem Durchschnittsalter der lebenden 
sächsischen Kühe von 4,2 Jahren errechnet sich die Nutzungsdauer (Zeit vom 
ersten Abkalben bis zum Abgang des Tieres) von 24,3 Monaten. Daraus ergibt 
sich, dass die Hälfte der Kühe in der ersten oder zweiten Laktation ausscheidet 
und die Gesamtheit der Milchkühe ihren physiologischen Leistungshöhepunkt in 
der vierten Laktation kaum noch erreicht (WANGLER et al. 2009). Milchkühe 
müssen durch ihre Milchproduktion zuerst ihre Aufzuchtkosten erwirtschaften, 
danach bringen sie für den Landwirt Gewinn. Diese Gewinnzone wird aktuell 
nach circa (ca.) 2,5 Laktationen erreicht, was bedeutet, dass die Hälfte der 
Milchkühe aufgrund von Zwangsselektionen die eigenen Aufzuchtkosten nicht 
erwirtschaften kann.  
Gründe für das vorzeitige Ausscheiden sind hauptsächlich Probleme der 
Fruchtbarkeit, Eutergesundheit sowie Klauen und Gliedmaßen (ACKERMANN 
et al. 2013b). Ein Drittel aller Abgänge betrifft dabei Jungkühe. ACKERMANN et 
al. (2013a) wiesen nach, dass schon eine ungenügende Futteraufnahme wäh-
rend der ersten Trächtigkeit zu  Merzungen wegen ungenügender Milchleistung, 
verschiedenen Erkrankungen und Fruchtbarkeitsstörungen führt.  
Nachgewiesene genetische Zusammenhänge zwischen steigender Milchleis-
tung und sinkender Fruchtbarkeit (STRUCKEN et al. 2012) sollten kein Grund 
sein, in den Bemühungen um Gesundheit und Leistungsfähigkeit der Milchkühe 
nachzulassen (CARDOSO et al. 2013). In ökonomischen Turbulenzen um 
Milchpreise und Kostendruck in der Landwirtschaft kommt es umso mehr darauf 
an, als Tierarzt dem Landwirt ein kompetenter Berater in Sachen Herdenge-
sundheit zu sein.  
Im peripartalen Zeitraum wird die Grundlage für eine langanhaltende, hohe 
Milchleistung, Fruchtbarkeit und Gesundheit gelegt. Deshalb ist diese Phase 
Gegenstand intensiver Forschung (JANOVICK und DRACKLEY 2010; 
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DRACKLEY 2014a). Im Vordergrund steht dabei die bedarfsgerechte Fütterung 
der Tiere in allen Stadien des Produktionszyklus (DE KRUIF et al. 2013). 
Das peripartale Energiedefizit der Milchkühe resultiert aus ungenügender Tro-
ckenmasseaufnahme vor und nach der Abkalbung aufgrund des durch die 
Hochträchtigkeit eingeschränkten Fassungsvermögens des Pansens. Es kann 
die Ursache für verschiedene Erkrankungen wie Ketose, Labmagenverlagerung 
oder das Lipomobilisationssyndrom sein (STÖBER und DIRKSEN 1982; FÜRLL 
2000; FLACHOWSKY et al. 2004; GRUMMER 2008). 
Maßnahmen zur Prävention sind die Optimierung des Herdenmanagements in 
Bezug auf Haltung und Fütterung der Kühe sowie die Verabreichung verschie-
dener Futterzusätze im geburtsnahen Zeitraum (ZIMMERMANN und 
VERTENTEN 2013; DÄNICKE 2013).  
Drei dieser Maßnahmen sollen anhand eigener Versuche in einem Milchvieh-
bestand auf ihre Wirksamkeit und Praxistauglichkeit vergleichend geprüft wer-
den: 
- die Reduzierung des Energiedefizites in der Transitphase durch 
Zufütterung einer energiereichen Kohlenstoff-3(C3)-Verbindung 
- die Reduktion des Eintrags schädlicher Stoffe aus dem Magen-Darm-
Kanal und Verbesserung von Darmgesundheit und Futterverwertung 
durch Zufütterung adsorbierender Huminsäureverbindungen  
- die Verbesserung des Energiestoffwechsels und Kappung überschie-
ßender Entzündungsreaktionen durch Einsatz eines Glukokortikoids  
Ziel der Untersuchungen ist es, die Wirkung dieser Prophylaxemaßnahmen auf 
Stoffwechsel, Leistung, Gesundheit und Fruchtbarkeit der Milchkühe zu beurtei-
len. Es soll ein wirksames und praxisnahes Verfahren gefunden werden, um die 




2.1 Stoffwechsel der Milchkuh im geburtsnahen Zeitraum 
Ab einer Jahresmilchleistung von 3.000 Kilogramm (kg) sind Milchkühe in den 
ersten Wochen der Laktation nicht mehr in der Lage, ihren Energie- und Nähr-
stoffbedarf für die Milchbildung nur aus dem Futter zu decken (HOFFMANN et 
al. 1984). Ursache dafür ist die Diskrepanz zwischen schnell ansteigender Ta-
gesmilchmenge (Maximum in der 6. bis 10. Laktationswoche) und nur langsam 
steigender Trockensubstanzaufnahme (Maximum in der 12. bis 13.  Laktati-
onswoche). Daraus resultiert in den ersten Wochen post partum (p.p.) eine ne-
gative Energie- und Proteinbilanz, welche mit steigender Leistung der Kühe 
immer größer wird (HERDT 2000; FÜRLL 2000; ROSSOW 2001; ROSSOW 
2004; DRACKLEY 2004). Die meisten Kühe können diese negative Energiebi-
lanz durch Abbau von Fettgewebe und Muskulatur ausgleichen (BAUMAN und 
CURRIE 1980; BLUM 1992). Voraussetzungen dafür sind aber ein stabiler 
Gesundheits- sowie optimaler Ernährungszustand des Organismus 
(AEBERHARD et al. 2001a; AEBERHARD et al. 2001b), denn schon beim Auf-
treten einzelner Erkrankungen wird dieses Gleichgewicht gestört. 
Im Mittelpunkt des Geschehens steht dabei die Leber. Eine negative Energiebi-
lanz wird insbesondere bei übermäßig konditionierten Tieren durch die Ein-
schränkung des Bauchraumes durch den Fetus und das eingelagerte Bauchfett 
schon gegen Ende der Trächtigkeit erreicht (STAUFENBIEL et al. 2003). Diese 
Tiere beginnen bereits vor der Kalbung, ihre Körpersubstanz zu mobilisieren. 
Dazu trägt auch eine zunehmende Insulinresistenz bei (DE KOSTER und 
OPSOMER 2013). Als Folge der verstärkten Freisetzung von Triglyzeriden aus 
dem Hauptenergiespeicher Fettgewebe steigt die Konzentration der freien Fett-
säuren (FFS) im Blut an. In den Hepatozyten werden die FFS oxidiert und das 
entstehende Acetyl-Coenzym A (Acetyl-CoA) wird zur Energiegewinnung mit 
Hilfe von Oxalazetat in den Zitratzyklus eingeschleust. Durch die hohen Anfor-
derungen an die Glukoneogeneserate (hoher Bedarf an Glucose zur 
Lactosesynthese = Milchproduktion) wird  jedoch  Oxalazetat hauptsächlich zur 
Glukoneogenese verwendet und fehlt im Zitratzyklus. Oxalazetat stellt einen 
limitierenden Faktor im Intermediärstoffwechsel dar (ASCHENBACH et al. 
2010). Aus nicht verarbeitetem Acetyl-CoA werden Ketonkörper (Acetacetat 
und Beta-Hydroxy-Butyrat (BHB)) gebildet, verbleibende Fettsäurereste werden 
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zu Triglyzeriden resynthetisiert. Die Ausschleusung der Triglyzeride aus der 
Leber in Form von Lipoproteinen ist limitiert, so dass sie in den Hepatozyten 
abgelagert werden (STÖBER und DIRKSEN 1982). Mit zunehmender fettiger 
Infiltration des Lebergewebes treten Schäden an den Mikrostrukturen der 
Hepatozyten auf, was deren Funktion beeinträchtigen und bis zum Totalausfall 
des Organs führen kann (REID 1973; FÜRLL 1989; STAUFENBIEL 1993; 
REHAGE 1996; HABTEMARIAM 1998).  
Die Steuerung des Nährstoffstromes hin zur Milchdrüse obliegt der Regelung 
durch die Hormone Insulin, Glucagon, Insulin-like Growth Factor-1 (IGF-1) und 
Somatotropes Hormon (STH). Diese stellen sicher, dass die Milchdrüse mit den 
notwendigen Substraten zur Milchsynthese versorgt wird (BAUMAN et al. 1985; 
BLUM 1992; STAUFENBIEL 1993; ASCHENBACH et al. 2010). In der Leber 
wird die Glucoseproduktion durch Erhöhung der Durchblutungsrate und damit 
vermehrtes Anfluten von Substraten gesteigert. Die Leberzellen passen ihre 
„Spezifische metabolische Aktivität“ der gesteigerten Substratzufuhr durch ent-
sprechende Regulation der intrazellulären Enzymsysteme an (DRACKLEY et al. 
2014b). 
Die Bedeutung der zentralen Stellung der Leber im Stoffwechsel und die Wich-
tigkeit einer uneingeschränkten Leberfunktion für Milchleistung, Stoffwechsel 
und Gesunderhaltung des Organismus kommt in folgenden Aspekten zum Aus-
druck (REHAGE und KASKE 2004): 
- Die hepatische Glukoneogenese stellt Glucose bereit, welche für die 
Lactosesynthese und damit die Milchproduktion von entscheidender Be-
deutung ist (DRACKLEY 2006; ASCHENBACH et al. 2010). 
- Albumine, Cholesterol, Apolipoproteine und Lipoproteine werden produ-
ziert (Milcheiweißbildung, Hormonsynthese, Fettstoffwechsel, 
Endotoxinbindung) 
- über den Harnstoffzyklus wird Ammoniak entgiftet (ENGELHARDT 2015)  
- Endotoxine und Hormone werden inaktiviert (TANIKAWA et al. 1998; 
DHAINAUT et al. 2001; ANDERSEN 2003). 
- zahlreiche immunologische Vorgänge finden statt, zum Beispiel (z.B.) 
Synthese von Komplement-  und Akute-Phase-Proteinen 
(ENGELHARDT 2015)  
Wie sich das zentrale Stoffwechselorgan Leber diesen Herausforderungen an-
passt und „mit ihren Aufgaben wächst“, beschreibt DRACKLEY (2012).  
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2.2 Bovine Ketose 
Die bovine Ketose oder Azetonämie ist eine Störung des Kohlenhydrat-
Fettsäurestoffwechsels, charakterisiert durch ein Absinken der 
Blutglucosekonzentration bei gleichzeitigem Konzentrationsanstieg der 
Ketonkörper BHB, Azetazetat und Azeton im Blut vor allem zu Beginn der Lak-
tation (BAIRD 1982). Aus dem Pansen resorbiertes Butyrat wird schon physio-
logisch in großem Umfang im Pansenepithel zu BHB umgesetzt und muss in 
der Leber „entgiftet“ werden (ASCHENBACH et al. 2012). Ketonkörper werden 
über Harn, Milch und Atemluft ausgeschieden. Mit Hilfe von Teststicks für Harn 
und Milch sowie handlicher Messgeräte für Blut kann eine schnelle und einfa-
che Diagnose gestellt werden (HÜNNIGER und STAUFENBIEL 1999; 
GEISHAUSER et al. 2000; FÜRLL 2002b)  
Es wird zwischen verschiedenen Formen der Ketose unterschieden 
(KRONFELD 1982; FÜRLL 2002a; STÖBER 2006): 
- primäre und sekundäre Ketose 
- klinische und subklinische Ketose 
- alimentäre/ketogene und spontane Ketose 
- Ketose Typ 1 und Ketose Typ 2 (HOLTENIUS und HOLTENIUS 1996) 
Die primäre Ketose ist die Folge eines Energiedefizites, welches durch ungenü-
gendes Futterangebot oder Verabreichung einer Ration mit unzureichendem 
Energiegehalt an Kühe während der Hochlaktation verursacht wird (negative 
Energiebilanz). Sie kann auch durch eine genetisch bedingte fehlerhafte Adap-
tation an Belastungen des Kohlenhydratstoffwechsels bedingt sein (mangelnde 
Anpassung der Glukoneogeneserate und Kontrolle der Freisetzung von FFS 
aus dem Fettgewebe; (HERDT 2000)). 
Die sekundäre Ketose entsteht durch ungenügende Futteraufnahme infolge 
anderer Organerkrankungen wie z.B. puerperale Metritis, puerperale Septikä-
mie, Hepatitis, Mastitis, Labmagenverlagerung u.a. 
Das klinische Bild kann als digestive Form (Indigestion, Inappetenz, Inanition, 
reduzierte Vormagentätigkeit, Durchfall, Verstopfung) oder als nervöse Form 
(Apathie, Bewegungsstörungen, Zwangsbewegungen, Erregungszustände) in 
Erscheinung treten. 
Die subklinische Ketose ist ebenfalls durch erhöhte Ketonkörper-
konzentrationen in Blut, Harn und Milch gekennzeichnet, jedoch reichen diese 
nicht aus, um klinische Symptome zu erzeugen. Diese subklinische Verlaufs-
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form hat jedoch weitreichende ökonomische Folgen, da sie bei bis zu 30% der 
frischmelkenden Kühe auftreten kann und zu einer Verringerung der Futterauf-
nahme, der Milchleistung (DANN et al. 2005) und der Fruchtbarkeit führt 
(LEROY et al. 2006).  
Eine ätiologische Unterscheidung treffen HOLTENIUS und HOLTENIUS (1996) 
zwischen der hypoglykämisch-hypoinsulinämischen Ketose (Typ 1) und der 
hyperglykämisch-hyperinsulinämischen Ketose (Typ 2).  
Typ 1 tritt 3-6 Wochen p.p. bei Kühen mit sehr hoher Milchleistung auf, deren 
Glucosebedarf für die Lactosesynthese die endogene Glucoseproduktion über-
steigt. Der Organismus schützt sich vor einem exzessiven Proteinabbau, indem 
er die Verwendung glukoplastischer Aminosäuren zur Glukoneogenese stoppt 
und dafür Ketonkörper zur Energiegewinnung nutzt. Bei dieser Form der Ketose 
sind die Glucose- und Insulin-Plasmakonzentrationen sehr niedrig, die der 
Ketonkörper dagegen sehr hoch, die Gefahr der Leberverfettung ist niedrig.  
Typ 2 tritt generell kürzere Zeit nach dem Abkalben bei überkonditionierten Kü-
hen auf. Bei diesen ist die hormonelle Anpassung des Stoffwechsels an die 
Laktation gestört. Sie haben erhöhte Glucose- und Insulin-
Plasmakonzentrationen, die Ketonkörperkonzentration muss jedoch nicht in 
jedem Fall erhöht sein. Wenn diese Tiere überdies in eine Stresssituation gera-
ten, kann sich durch überschießende Lipolyse und Triglyzerid-Akkumulation in 
der Leber eine Leberverfettung entwickeln.  
Ketose bei Milchkühen kann als Folge von Retentio secundinarum (Ret. sec.), 
Labmagenverlagerung sowie typischer und atypischer Gebärparese auftreten. 
Sie kann jedoch auch als Auslöser weiterer Erkrankungen wie Mastitis, 
Endometritis, Metritis, Ovarialzysten und Klauenerkrankungen fungieren 
(CURTIS et al. 1985). Das erhöhte lokale und allgemeine Infektionsrisiko 
ketotischer Kühe ist bedingt durch die Aktivitätshemmung von Makrophagen 
und die herabgesetzte Immunfunktion der Leber.  
Maßnahmen zur Ketoseprophylaxe zielen hauptsächlich auf eine erhöhte Ver-
fügbarkeit von Propionat und glukoplastischen Aminosäuren, so z.B. 
Zufütterung von Propylenglykol, Natriumpropionat und Glyzerol. Durch Einsatz 
von Nicotinsäure, Cyanocobalamin, Butafosfan, Methionin, Cholin, Carnitin oder 
Glukokortikoiden sollen die Verwertung glukoplastischer Stoffe gesteigert und 




Die Entgleisung des Fettstoffwechsels nach der Geburt wird als Fettmobilisati-
onssyndrom (FMS) beziehungsweise (bzw.) „fat cow syndrome“ bezeichnet 
(MORROW 1976; STÖBER und DIRKSEN 1982; FÜRLL 1989; STAUFENBIEL 
1993; GRUMMER 1993; FÜRLL 2000; GRUMMER 2008). Es ist gekennzeich-
net durch peripartal erhöhte Konzentrationen von Nonesterified Fatty Acids 
(NEFA) und BHB im Blut bei gleichzeitigem Absinken der Konzentrationen von 
Glucose, Insulin und IGF-1 (AEBERHARD et al. 2001b; FÜRLL und JÄCKEL 
2005). Klinische Auswirkungen des FMS zeigen sich in Ketose, Körpermasse-
verlust, Leberverfettung, Festliegen nach der Geburt (SCHÄFER et al. 1988), 
Endometritis, Reproduktionsstörungen, Mastitis,  Klauenerkrankungen und 
Labmagenverlagerung (MORROW et al. 1979; FÜRLL 1989). Diese sogenann-
ten „Produktionskrankheiten“ (REHAGE und KASKE 2004) betreffen zu ca. 
90% den Zeitraum um die Geburt bzw. die Frühlaktation (JORDAN und 
FOURDRAINE 1993) und werden als Ausdruck einer mangelhaften Adaptati-
onsfähigkeit der betreffenden Kühe angesehen, wobei nicht jede negative 
Energiebilanz zwingend zur Leberverfettung führt (HERDT 2000). Ökonomisch 
bedeutsame Folgen des FMS sind reduzierte Milchleistung (DANN et al. 2005), 
Fruchtbarkeitsstörungen (BUTLER 2000; LEROY et al. 2006), erhöhter Behand-
lungsaufwand und Totalverlust schwer erkrankter Tiere. JANOVICK et al. 
(2011) wiesen nach, dass ante partum (a.p.) energetisch überversorgte Kühe 
ein „Überernährungssyndrom“ mit ähnlichen Symptomen wie diabetische oder 
übergewichtige Monogastrier entwickelten. Als Folge trat bei diesen Kühen häu-
figer Ketose oder Labmagenverlagerung auf. 
HACHENBERG (2005) gibt als geeignetsten Parameter zur Beurteilung einer 
unzureichenden Adaptation die NEFA-Konzentration bei Überschreiten eines 
Grenzwertes von 0,5 Millimol pro Liter (mmol/l) in der 1. Woche p.p. an. Einen 
negativen Effekt erhöhter NEFA- und BHB-Konzentrationen in der 1. Laktati-
onswoche auf die systemische Abwehr durch Leukopenie ermittelte WEINKAUF 
(2006). 
Eine Übersicht über Ätiologie und Pathogenese des FMS gibt folgende Aufzäh-





- Übermäßige Konditionierung der abkalbenden Kühe durch zu hohe 
Energieversorgung in Spätlaktation und Trockenstehperiode, begünstigt 
durch Bewegungsmangel, lange Spätlaktation und langes Trockenstehen 
aufgrund zu langer Güstzeit 
- Energiemangel in der Transitphase durch zu geringe Energiedichte des 
Futters oder Futterrestriktion  
- Geburt schwerer Kälber  
Sekundär: 
- Auftreten von Auslöser-Krankheiten: 
- Azidose, Indigestionen  
- Gebärparese  
- Retentio secundinarum, Endometritis  
- Labmagenverlagerung 
- Mastitis  
- Klauenkrankheiten  
- Infektionskrankheiten wie Bovine Virusdiarrhoe (BVD), Infektiöse bovine 
Rhinotracheitis (IBR), Blauzungen-Krankheit 
- Futter- und Fütterungsmängel 
- Hitzebelastung 
- schlechtes Stallklima 
- mangelnder Kuhkomfort 
- mangelnde Klauenpflege 
- Stress durch Transport u.a. 
Pathogenese: 
- Zunehmende Insulinresistenz bei überkonditionierten Tieren 
- Verringerung des Futteraufnahmevermögens (Pansenvolumen wird 
durch wachsenden Uterus und viszerales Fettgewebe eingeschränkt), 
dadurch ungenügende Energieaufnahme bereits vor der Geburt 
- Körperfettabbau beginnt bereits vor der Geburt, verstärkt sich danach 
- Anstieg der Freie Fettsäure- und Ketonkörperkonzentrationen, Abnahme 
von Cholesterol, Lipoproteinen u.a. 
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- Verfettung und Funktionseinschränkungen der Körperorgane, besonders 
Leber, aber auch Herz und Nieren 
- Fettanreicherung im Blut 
- geringere Bindung, Abbau und Ausscheidung von Endotoxinen 
- Anreicherung von freien Endotoxinen im Blut mit den Folgen 
o stärkere Translokation von Krankheitserregern aus dem Darm in 
das Blut sowie in die Körperorgane (Euter, Uterus, Lunge, Leber) 
o lokale Durchblutungsstörungen (Klauenrehe) 
o Verminderung der Muskelkontraktionen (damit u.a. reduzierte 
Darmmotilität, Wehenschwäche, Labmagenverlagerung) 
o Fieberreaktion 
o generalisierte Durchblutungsstörungen bis zum Endotoxinschock 
- Einschränkung der Körperabwehr durch geringere Leistung der Abwehr-
zellen im Blut, verminderte Bildung von Immunglobulinen und somit grö-
ßere Anfälligkeit für Infektionen 
2.4 Möglichkeiten der Stabilisierung des Stoffwechsels der 
Milchkuh im geburtsnahen Zeitraum 
2.4.1 Allgemeines zur Stoffwechselstabilisierung 
Grundlegende Voraussetzung für einen stabilen Stoffwechsel der Milchkühe im 
geburtsnahen Zeitraum ist eine optimale Körperkondition zum Zeitpunkt des 
Kalbens. Diese Konditionierung muss schon in der zweiten Hälfte der Laktation 
beginnen, denn diese ist die Phase des größten Körpermasseansatzes. Fehler 
durch ein übermäßiges Energieangebot in der Ration während dieses Zeitrau-
mes können später nicht mehr rückgängig gemacht werden (STAUFENBIEL et 
al. 1992; LITHERLAND et al. 2011; JANOVICK et al. 2011). Die Rückenfettdi-
cke sollte zum Zeitpunkt des Trockenstellens zwischen 19 und 27 Millimeter 
(mm) betragen (optimal sind 23 mm) und sich bis zum Abkalben nicht mehr we-
sentlich ändern (STAUFENBIEL et al. 2004). Der Rückenfettdickenmessung 
sollte nach Ansicht von STAUFENBIEL (1997) der Vorzug vor der visuellen Be-
urteilung mittels Body Condition Score (BCS) nach der Methode von 
EDMONDSON et al. (1989) gegeben werden, da „die mit Ultraschall gemesse-
ne Fettauflage an einem definierten Punkt im Rückenbereich ein objektives 
Maß für die Quantität der vorhandenen Körperfettreserven“ (STAUFENBIEL et 
al. 2004) ist. Der BCS hingegen stellt eine subjektive Beurteilungsmethode dar, 
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welche nur eine abgestufte Differenzierung zulässt. Allerdings ist er unter tägli-
chen Produktionsbedingungen schnell und ohne Gerätschaften anwendbar. 
Nach ROSSOW et al. (1994) und GERLOFF (2000) sollte der BCS in den ers-
ten Wochen der Trockenstehperiode den Wert 4,0 nicht überschreiten, optimal 
sind 3,0 bis 3,5. 
Mit einer optimalen Körperkondition zum Kalbezeitpunkt werden die Vorausset-
zungen für einen guten Start in die Laktation geschaffen: 
- ausreichendes TS-Aufnahmevermögen 
- Vermeidung von Schwergeburten aufgrund eines eingeengten Geburts-
kanals 
- Bildung ausreichender Energiereserven zum Ausgleich der negativen 
Energiebilanz im ersten Laktationsdrittel 
- Vermeidung übergroßer Fettdepots und damit verringertes Risiko einer 
überschießenden Lipolyse 
Zu einer guten Vorbereitung gehören auch optimale Futterrationsgestaltung, 
Futterhygiene und Fütterungsmanagement. Das beinhaltet eine Ration aus 
nährstoffreichen, sauberen und gern gefressenen Futtermitteln mit einer ausrei-
chenden Menge an strukturhaltiger Rohfaser, zu der jedes Tier ständigen und 
ungehinderten Zugang haben muss. Entscheidende Bedeutung für Milchleis-
tung, Tiergesundheit und Fruchtbarkeit hat die Transit-Periode von 3 Wochen 
a.p. bis 3 Wochen p.p. Hier werden die Grundlagen für stabile Leistung und 
Gesundheit in der Laktation geschaffen (BLUM 2004). Empfehlungen für Rati-
onsgestaltung und praktische Fütterung geben FLACHOWSKY et al. (2004). 
JANOVICK und DRACKLEY (2010) verhinderten mit dem Einmischen gehäck-
selten Weizenstrohs in die Trockensteher-Ration eine übermäßige Energieauf-
nahme a.p. und erreichten damit gleichzeitig eine hohe Trockensubstanzauf-
nahme sowohl a.p. als auch p.p. JANOVICK et al. (2011) wiesen nach, dass 
durch diese Art der kontrollierten Energiezufuhr a.p. sowohl der postpartale 
Stoffwechsel stabilisiert als auch die Krankheitsinzidenz gesenkt wird. Auch 
BEEVER (2006) konnte in seiner Übersichtsarbeit den positiven Einfluß des 
Einmischens großer Mengen von Häckselstroh in die Trockensteherration auf 
Gesundheit, Fruchtbarkeit und Leistung nachweisen.  
Für hohe Milchleistung und Tiergesundheit sowie Prophylaxe des FMS sind 
außer der Fütterung noch folgende Faktoren von Bedeutung (nach REHAGE 
und KASKE (2004) und GRUMMER (2008)):  
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- Angebot einer sauberen, trockenen Abkalbebox mit Stroheinstreu, quali-
fizierte Geburtshilfe, Eingriffe nur wenn nötig 
- optimales Stallklima mit hoher Luftaustauschrate 
- ständige Verfügbarkeit von sauberem Wasser (Trinkwasserqualität!) 
- Vermeidung von sozialem Stress (Platzangebot, Ausweichmöglichkeiten, 
Umstallen) 
- Kuhkomfort (Laufstallhaltung, Stallbau, Lauf- und Liegeflächen, Boxen, 
Gülleentsorgung, Körper- und Klauenpflege) 
- eingehende Beobachtung der Tiergesundheit, rasches und entschlosse-
nes Behandeln von erkrankten Tieren 
- Bildung einer separaten Frischabkalbergruppe mit allen Kühen bis zum 
ca. 14. Tag (d) p.p., um dort intensive Betreuung zu gewährleisten (bes-
sere Gesundheitsbeobachtung mit Thermometrieren möglich, Beobach-
tung von Futteraufnahme und Milchleistung, schnelle Behandlungsmög-
lichkeiten, weniger Sozialstress) 
2.4.2 Energiereiche C3-Verbindungen 
Trotz aller oben angeführten prophylaktischen Maßnahmen, welche der Milch-
kuh einen guten Start in die Laktation verschaffen sollen, bleibt die Tatsache 
der negativen Nettoenergiebilanz in den ersten Wochen bestehen, durch wel-
che die Kuh gezwungen ist, ihre Körperreserven zu mobilisieren.  
Nach GIESECKE (1981) ist bei Tagesmilchleistungen von 25, 35 und 45 kg der 
gesamte Glucosebedarf pro Tier und Tag mit mindestens 2,6; 3,4 bzw. 4,2 kg 
zu veranschlagen. Diese Glucose stammt nur zu einem geringen Teil aus der 
Aufnahme pansenresistenter Stärke, der weitaus größte Teil wird durch 
Glukoneogenese bereitgestellt (ASCHENBACH et al. 2012). ASCHENBACH et 
al. (2010) geben bei Kühen mit einer Spitzenleistung von 90 l Milch pro Tag ei-
ne hepatische Glucoseproduktion von bis zu 7,4 kg/d an. 4,4 kg davon werden 
unmittelbar für die Lactosesynthese verwendet. Hiermit erklärt sich die enorme 
Bedeutung der Glucose für den Stoffwechsel der Milchkuh.  
Im Pansen der Wiederkäuer werden nahezu alle mit der Nahrung aufgenom-
menen Kohlenhydrate durch Mikroorganismen zu kurzkettigen Fettsäuren ab-
gebaut. Dabei entstehen hauptsächlich Acetat, Propionat und Butyrat. Die Ge-
samtmengen und das Mengenverhältnis dieser kurzkettigen Fettsäuren sind 
fütterungsabhängig. Sie werden abhängig von ihrer Konzentration und dem pH-
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Wert im Pansen sowie dem Proliferationszustand der Pansenzotten durch die 
Pansenschleimhaut resorbiert (LENGEMANN und ALLEN 1955) und über das 
Portalvenenblut der Leber zur Verfügung gestellt (GÄBEL und ASCHENBACH 
2004). Durch die mikrobielle Fermentation aller intraruminalen Kohlenhydrate 
zu kurzkettigen Fettsäuren ist die Resorption reiner Glucose aus dem Pansen 
sehr niedrig (ASCHENBACH et al. 2010). Wiederkäuer sind darum existentiell 
auf die metabolische Neusynthese von Glucose angewiesen. Hauptort der 
Glukoneogenese ist die Leber (ASH und BAIRD 1973), Propionsäure ist das 
wichtigste Substrat dafür. 
Bei hohem Energiebedarf ist die ruminale Propionsäuresynthese ein leistungs-
begrenzender Faktor (HELLER und POTTHAST 1997). Der Energiegehalt der 
Ration kann nicht unbegrenzt durch Zusatz von getreidehaltigem Kraftfutter ge-
steigert werden, da sonst eine Pansenazidose entsteht. Durch den relativen 
Mangel an strukturwirksamer Rohfaser in solchen Rationen wird  die Wieder-
kautätigkeit und daraus folgend die Produktion puffernden Speichels einge-
schränkt. Ein gewisses Maß an Abhilfe kann durch den metaphylaktischen Ein-
satz glukoplastischer Substanzen geschaffen werden. 
Die gebräuchlichsten Verbindungen sind Propylenglykol, Natriumpropionat und 
Glyzerol. Oral verabreicht steigern sie das Propionsäureangebot für die 
Gluconeogenese und senken gleichzeitig das Azetat/Propionat-Verhältnis im 
Pansensaft (COZZI et al. 1996).  
Die Zufütterung reiner Glucose ist von fraglichem Nutzen, da das Vormagenepi-
thel zwar durch effiziente Resorptionsmechanismen genügend Glucose resor-
bieren kann (GÄBEL und ASCHENBACH 2004), die Glucose jedoch wie alle 
Kohlenhydrate der ruminalen Fermentation unterliegt.  Eine größere Bedeutung 
kommt der intestinal anflutenden Bypass-Stärke zu, die abhängig von den ein-
gesetzten Futtermitteln (z.B. mit Natronlauge aufgeschlossene Weizenkörner, 
Mais, Sorghum-Hirse)  ruminal nicht abgebaute Stärke direkt in den Dünndarm 
bringt und dort eine Glucoseresorption ermöglicht (MATTHE et al. 2000). 
2.4.2.1 Propionat 
Natriumpropionat wird schon seit mehr als 60 Jahren zur Steigerung der 
Blutglucosekonzentration sowie zur Verminderung der Ketogenese bei frisch-
laktierenden Milchkühen erfolgreich eingesetzt (SCHULTZ 1952). Die verab-
reichten Mengen variieren von 50 Gramm (g) (HOFLUND et al. 1956) bis zu 
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1000g (HALFPENNY et al. 1969) pro Tier und Tag. Heutzutage liegt die übli-
cherweise verabreichte Menge bei 150 g Natriumpropionat zweimal täglich 
(HELLER und POTTHAST 1997). Einen Überblick über den therapeutischen 
und prophylaktischen Einsatz von Propionat bei Ketose gibt GRAW (1992). 
In den Versuchen von GRAW (1992) nahm der Triglyceridgehalt der Leber un-
ter Verabreichung von Na-Propionat in allen Versuchsgruppen ab.  
Der antiketogene Effekt der Propionattherapie beruht hauptsächlich auf der 
vermehrten Bereitstellung von Oxalacetat. Das aus der Beta-Oxidation der Fett-
säuren anfallende Acetyl-CoA kann somit zur Energiegewinnung in den 
Zitratzyklus eingeschleust werden und muss nicht zu Ketonkörpern synthetisiert 
werden. Propionat leistet unter der Voraussetzung einer funktionstüchtigen Le-
ber (RINGS 1985) einen wichtigen Beitrag zur Therapie und Prophylaxe des 
Lipomobilisationssyndromes und zur Sicherung eines stabilen, leistungsfähigen 
Stoffwechsels (ANIL et al. 1986; SCHIEMANN 1996; MAXIN et al. 2011).  
Limitierende Faktoren des Einsatzes von Natriumpropionat sind jedoch sein 
schlechter, seifiger Geschmack sowie die Hemmung von Appetit und Futterauf-
nahme (ANIL et al. 1986; MAXIN et al. 2011). GEISHAUSER et al. (2002) und 
GEISHAUSER et al. (2009) verabreichten deswegen Natriumpropionat in Form 
von Pillen und erzielten damit bei guter Handhabbarkeit eine Verringerung der 
Ketonkörperkonzentration im Blut.  
Die intravenöse Verabreichung von Natriumpropionat setzte sich wegen 
schlechter Verträglichkeit nicht durch (EULITZ-MEDER 1984; GRÖHN et al. 
1987). 
ARORA et al. (2011) beschrieben die Appetithemmung durch Propionat sowohl 
bei wiederkäuenden (Propionatproduktion im Pansen) als auch bei nichtwieder-
käuenden Tieren (Propionatproduktion durch mikrobielle Rohfaserfermentation 
im Dickdarm). Für den Menschen könnte nach Meinung dieser Autoren die ap-
petitzügelnde und cholesterolsenkende Wirkung von Propionat einen großen 
Fortschritt in der Bekämpfung der Adipositas bedeuten.  
Zur Anwendung von Ammoniumpropionat bei Rindern liegt nur wenig Literatur 
vor. OBA und ALLEN (2003) wiesen einen positiven Effekt auf den postpartalen 
Stoffwechsel durch Senkung der NEFA- und BHB-Konzentrationen im Blut 
nach. Durch die Verabreichung von Ammoniumpropionat nahm die Frequenz 
der Futteraufnahme ab, die Größe der einzelnen Mahlzeiten blieb jedoch gleich. 
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Ammoniumpropionat schien das Hungergefühl zwar nicht zu dämpfen, wohl 
aber auf einen späteren Zeitpunkt zu verschieben.  
Aktuell wird zunehmend Calciumpropionat zur kombinierten Stabilisierung von 
Calcium- und Energiestoffwechsel nach der Abkalbung eingesetzt 
(GUNDELACH 2005; LIU et al. 2010). Es wird als Drench innerhalb von 2 Stun-
den (h) p.p. verabreicht, steigert signifikant 3-6 h post applicationem (p.appl.) 
den Calciumgehalt im Blut und senkt im Zeitraum von 1-6 h post anitionem 
(p.a.) die BHB-Konzentration im Blut (GEISHAUSER et al. 2010). Jedoch ist 
nach einmaliger Gabe der antiketogene Effekt nur kurz anhaltend.  
2.4.2.2 Propylenglykol 
Unter gleichen Voraussetzungen und Zielstellungen wie Propionat wird auch 
Propylenglykol in der Milchviehfütterung eingesetzt (FORMIGONI et al. 1996; 
NIELSEN und INGVARTSEN 2004; GRUMMER 2008). Propylenglykol ist 
schmackhaft, einfach zu verabreichen, wird freiwillig gut und vollständig aufge-
nommen und wirkt nicht appetithemmend (CHRISTENSEN et al. 1997). Die 
Verabreichung von Propylenglykol an Milchkühe kann eine Insulinausschüttung 
induzieren, die Freisetzung von FFS aus dem Fettgewebe sowie den Leberfett-
gehalt p.p. reduzieren. PIATKOWSKI et al. (1974) gaben Propylenglykol den 
Vorzug gegenüber Na-Propionat. HÜNNIGER und STAUFENBIEL (1999) setz-
ten in sechs Milchviehbetrieben Propylenglykol zur Stabilisierung des Energie-
stoffwechsels im Zeitraum von zwei Wochen vor bis zehn Wochen nach der 
Abkalbung ein und konnten damit den Anteil der Tiere mit erhöhten 
Milchazetonkonzentrationen signifikant senken. Ähnliche Ergebnisse erbrachten 
auch die Untersuchungen von MIETTINEN (1995), HOEDEMAKER et al. (2004) 
sowie LOMANDER et al. (2012a, 2012b), sie konnten ebenfalls einen günstigen 
Einfluss der Zufütterung von Propylenglykol auf den peripartalen Stoffwechsel, 
Milchleistung und Fruchtbarkeit erkennen. Die Einsatzempfehlungen variieren 
zwischen 300 Milliliter (ml) (LOMANDER et al. 2012a, 2012b) eingemischt in die 
Ration, 400 ml (RUKKWAMSUK et al. 2005) und 1000 ml (STUDER et al. 1993) 
einmal täglich als Drench. Da tägliches Drenchen der Kühe sehr aufwendig ist 
und Propylenglykol gerne freiwillig aufgenommen wird, wird es häufig mit dem 
Futter vermischt verabreicht. CHRISTENSEN et al. (1997) verglichen die Effek-
te der Gabe einer gleichen Menge (300 ml) entweder als oraler Drench, einge-
mischt in 3 kg Kraftfutter oder in der Totalen Mischration (TMR). Drench und die 
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Verabreichung über das Kraftfutter senkten ähnlich effektiv die Plasma-FFS-
Konzentrationen, eingemischt in der TMR trat dieser Effekt nicht auf. Die Auto-
ren erklärten diese Ergebnisse mit dem Fehlen einer Insulinantwort bei der über 
einen längeren Zeitraum verteilten Aufnahme kleiner Portionen Propylenglykol 
über die TMR. Als Bolus verabreicht konnte eine ausreichende Insulinantwort 
induziert werden, tägliches Drenchen von Propylenglykol scheint demzufolge 
effektiver zu sein.  
MCART et al. (2011) prüften frischlaktierende Kühe dreimal wöchentlich auf das 
Vorliegen subklinischer (1,2-2,9 mmol/l BHB) oder klinischer (3,0 mmol/l und 
mehr BHB) Ketose und drenchten allen Kühen mit Überschreitung des Grenz-
wertes von 1,2 mmol/l je 300 ml Propylenglykol einmal täglich bis zum Unter-
schreiten dieses Grenzwertes. Bei den behandelten Kühen konnte sowohl ein 
rascheres Absinken der Serum-BHB-Konzentrationen als auch eine Mehrleis-
tung an täglicher Milchmenge gegenüber den unbehandelten Kontrolltieren 
festgestellt werden.  
In allen Untersuchungen wird auf die Bedeutung einer leistungs- und 
wiederkäuergerechten Futterration sowie eines guten Herdenmanagements 
hingewiesen (GRUMMER 2008; GRUMMER et al. 2010).  
2.4.2.3 Ammoniumpropionat-Propylenglykol-Gemisch 
„Schaumasil TMR“ des Herstellers Firma (Fa.) Schaumann (im weiteren Ver-
lauf dieser Arbeit bezeichnet als energiereiche C3-Verbindung (C3)) ist eine 
flüssige Mischung aus 72 % Ammoniumpropionat und 18 % Propylenglykol. Es 
ist ein Futtermittelzusatzstoff und wird in totalen Mischrationen  zur energeti-
schen Anreicherung sowie zur Stabilisierung der mikrobiellen Flora und des pH-
Wertes eingesetzt. Dadurch wird der Erwärmung, Nährstoffverlusten und dem 
Verderb der fertigen Ration vorgebeugt. Mit dem Einsatz glukoplastischer Stoffe 
werden Leberfunktion und Milchleistung gefördert. Der energetische Futterwert 
beträgt 12,0 Megajoule (MJ)/kg bei einem Anteil von 9,5% Ammoniak (NH3). Es 
wird ein Anteil von 0,3 bis 0,5% an der Gesamtfuttermischung, abhängig von 
der Außentemperatur, Art und Qualität der Komponenten empfohlen. Ein höhe-
rer Anteil wirkt sich negativ auf die Futteraufnahme aus. Vom Hersteller wird ein 
Kosten-Nutzen-Verhältnis von 4:1 angegeben (RAAB 2000).  
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Die Einsatzmenge in diesem Versuch beträgt 0,5 ml pro kg Körpermasse (KM) 
einmal täglich im Zeitraum 14 Tage vor dem errechneten Geburtstermin (v.e.G.) 
bis 14 Tage p.p. 
2.4.3 Huminsäuren 
2.4.3.1 Einsatz, Vorkommen, Aufbau 
Huminsäuren finden seit mehreren Jahrzehnten Anwendung in der Veterinär-
medizin. Sie werden aufgrund ihrer adsorptiven Wirkung vor allem zu Therapie 
und Prophylaxe von Erkrankungen des Magen-Darm-Kanals eingesetzt 
(KÜHNERT 1979; KÜHNERT et al. 1980; KÜHNERT und LANGE 1992). Schon 
wesentlich länger finden sie in der Humanmedizin Anwendung zur Linderung 
von entzündlichen und rheumatischen Prozessen in Form von Badebehandlun-
gen (BELKEVITSCH et al. 1981; PLOGMANN 1988) sowie in der Wundbehand-
lung (BANADE und TEICHMANN 1944). 
Huminsäuren bilden den Hauptbestandteil der natürlichen Huminstoffe. Diese 
entstehen im Boden durch Abbau verschiedener organischer Ausgangsmateria-
lien (KICKUTH 1972). Es sind dreidimensionale Makromoleküle mit aromatisch-
phenolischem Grundaufbau und zusätzlichen Flavonstrukturen mit einem Mole-
kulargewicht zwischen 2 000 und 300 000 (KICKUTH 1972; FERNEKORN 
1987; KÜHNERT et al. 1989). Diese Struktur bedingt Komplexbildungseigen-
schaften und hohe Pufferkapazität. 
Nach KÜHNERT (1979) und FUCHS (1988) werden medizinisch verwendete 
Huminsäuren aus Braunkohle spezifischer Lagerstätten hergestellt, gereinigt 
und konzentriert. Je nach Aufbereitungsgrad und -art erhält man unterschiedli-
che Huminsäureprodukte mit verschiedenen Eigenschaften. 
2.4.3.2 Effekte 

















Durch die geringe Resorptionsrate sind Huminsäuren bei oraler Gabe auch in 
extrem hohen Dosen ungiftig (KÜHNERT et al. 1980). Es lassen sich keine te-
ratogenen oder embryotoxischen Effekte nachweisen (POLO 1980). Nach intra-
venöser Verabreichung müssen Huminsäuren jedoch als akut toxisch eingestuft 
werden (KÜHNERT 1979; SCHEINERT 1984).  
2.4.3.3 Wirkungsweise im Organismus 
Da hochmolekulare Huminsäuren nach oraler Gabe fast vollständig im Magen-
Darm-Kanal verbleiben, können sie dort ihre antiresorptiven und adsorptiven 
Eigenschaften gegenüber den verschiedensten akuten oder subchronischen  
Noxen entfalten. So konnte u.a. die Aufnahme von Schwermetallen, Nitrat/Nitrit, 
Fluorid, Organophosphaten (z.B. Parathionmethyl), chlororganischen Insektizi-
den, Carbaryl und Warfarin in den Körper durch enterale Applikation von 
Huminsäuren herabgesetzt bzw. verhindert werden (KÜHNERT 1979).  
KLÖCKING und SPRÖSSIG (1975) stellten fest, dass definierte Huminsäuren, 
besonders solche auf phenolischer Basis, den Kohlenhydrat- und Eiweißstoff-
wechsel von Mikroben katalytisch beeinflussen und dabei eine direkte Schad-
wirkung gegenüber der Bakterienzelle bzw. dem Virus verursachen. Ein zweiter 
Effekt besteht in der interionischen Bindung hochmolekularer Eiweißfraktionen, 
z.B. Toxinen infektiöser Bakterien. Damit wird deren toxische Wirkung auf die 
physiologische Funktion der Schleimhautzellen im Magen-Darm-Kanal stark 
gehemmt oder sogar verhindert. Das gleiche gilt für die physiologischen Darm-
bakterien. Diese können bei ihrem Zerfall ebenfalls Toxine freisetzen, welche 
durch Huminsäuren gebunden und damit unschädlich gemacht werden  
(KÜHNERT et al. 1980).  
So bindet z.B. Huminsäure WH 67 S adhärente E. coli-Bakterien zu 94%, 
Endotoxine konnten zu 82% neutralisiert werden. Einmal an die Huminsäure 
gebunden, werden die Bakterien bzw. Toxine über die Faeces ausgeschieden 
(ANON. 1998a).  
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Orale Huminsäurenapplikation bewirkte bei Ferkeln eine Verdoppelung der An-
zahl von Becherzellen in der Darmschleimhaut des Duodenums mit höheren 
Zotten und besser erhaltenem Darmepithel (BÜSING 2003). Grund dafür soll 
zum einen die immunologische Wirkung phenolischer Gruppen der 
Huminsäuremoleküle sein, zum anderen soll die mechanische Reizwirkung der 
Partikel an der Dünndarmschleimhaut zur Vermehrung der Becherzellen und 
damit der Schleimproduktion führen.  
Auf erkrankter Darmschleimhaut wirken Huminsäuren heilungsfördernd durch 
Ausbildung einer filmartigen kolloidalen Schutzschicht, Ruhigstellung gereizter 
Nervenendigungen und Wiederherstellung des physiologischen Darmtonus 
(KÜHNERT 1979; ROCHUS 1981; GOLBS 1983).   
Als Effekt oral verabreichter Huminsäurenpräparate konnte bei Kälbern schon 
nach 15 Tagen Verabreichungsdauer eine bessere Körpermasseentwicklung 
ohne vermehrte Futterzufuhr statistisch gesichert werden (VOIGT 1982).  
2.4.3.4 Anwendungen in der Veterinärmedizin 
In der Veterinärmedizin werden Huminsäuren vor allem in der Therapie und 
Prophylaxe von Erkrankungen des Magen-Darm-Kanals bei landwirtschaftlichen 
Nutztieren (KÜHNERT 1979; KÜHNERT und LANGE 1992; SEEMANN 1994), 
Haus- und Heimtieren (BARTELS 1986) sowie Zootieren (ELZE 1983) einge-
setzt. Im Vordergrund steht dabei die Behandlung unspezifischer nichtinfektiö-
ser als auch bakteriell oder viral bedingter Diarrhoen sowie Verdauungs- und 
Stoffwechselstörungen (VOIGT 1982). In Versuchen von KÜHNERT (1979) und 
KÜHNERT und LANGE (1992) verkürzte sich die mittlere Erkrankungsdauer 
von Kälbern an Durchfall um ein Drittel, war die Anzahl der klinisch 
exsikkotischen Kälber deutlich geringer, wurden Körpermasseverluste schneller 
überwunden und damit signifikant höhere Lebendmassezunahmen erzielt.  
Über eine Stabilisierung der Vormagen- und Darmverdauung sowie des Stoff-
wechsels bei Milchkühen in der Transitphase berichtet BARTHMANN (2003). 
Den Versuchstieren wurde entweder das Ergänzungsfuttermittel Schaumann 
Energizer 4550° (Hauptbestandteil Propylenglykol), Cellu-Ligno-Karbon-Isolat 
(Huminsäure-Rohstoff) oder beides zusammen verabreicht. Sowohl in alleiniger 
als auch in kombinierter Anwendung sind diese Präparate geeignet, die Morbi-
dität zu senken, die Milchleistung zu steigern und die Fruchtbarkeit zu verbes-
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sern. Eindeutige additive Effekte aus der kombinierten Verabreichung beider 
Wirkstoffe konnten jedoch nicht festgestellt werden.  
Zu ähnlichen Ergebnissen gelangte eine Studie aus den USA, wo die Verabrei-
chung von Huminsäuren als Futterzusatzstoff Milchleistung und Milchfettgehalt 
erhöhte, die Futterverwertung verbesserte und dazu auch noch die Fliegenpo-
pulation reduzierte (LIVESTOCK R US 2003). Kälber von Kühen, welchen vor 
der Abkalbung Huminsäuren zugefüttert wurden, hatten nach 4 Monaten eine 
um 13,4% bessere Gewichtszunahme als die der Kontrollgruppe, Bullenkälber 
sogar um 21,2%.  
CUSACK (2008) erreichte bei Mastrindern mit der Zufütterung von 
Huminsäuren ein schnelleres Erreichen des Schlachtgewichtes, höhere 
Lebenstagszunahmen und bessere Futterverwertung. Im Hinblick auf Morbidität 
und Mortalität konnten keine Unterschiede festgestellt werden.  
SILVA et al. (2011) konnten keine Vorteile der Zugabe von Huminsäuren in das 
Starterfutter von Holstein-Friesian-Kälbern bei Wachstum, Futterverwertung, 
Vormagenentwicklung und Kotkonsistenz finden. Auch bei Schafen konnten 
TUNÇ und YÖRÜK (2012) keinen Einfluss von Huminsäuren auf Pansen-pH-
Wert, Ammoniakgehalt, FFS und Protozoenzahl feststellen. Im Blutserum (S) 
sanken Cholesterol- und Low Density Lipoprotein (LDL)-Konzentrationen ab, 
die Konzentration von High Density Lipoprotein (HDL) stieg hingegen an.  
RIEDE et al. (1991) und ANSORG und ROCHUS (1978) wiesen eindeutig anti-
mikrobielle Wirkungen natürlicher Huminsäuren gegenüber verschiedenen pa-
thogenen Mikroorganismen wie Staphylococcus intermedius, Staphylococcus 
aureus, Streptococcus pyogenes, Salmonella typhimurium, Proteus vulgaris, 
Pseudomonas aeruginosa und Candida albicans nach. Die Wirkungsintensität 
synthetischer Huminsäuren gegenüber diesen Keimen war vergleichbar mit ß-
Laktam- oder Aminoglykosid-Antibiotika. Unangereicherte natürliche 
Huminsäuren wirkten zwei bis drei Stufen weniger. Gegenüber E. coli war keine 
Wirkung nachweisbar. 
CARTER et al. (2003) konnten mit Huminsäuren die Biofilmbildung von 
Mycobacterium avium auf PVC-Oberflächen partiell hemmen.  
Zusammenfassend scheinen Huminsäuren im Organismus nützliche Mikroor-
ganismen zu fördern, während schädliche gehemmt werden.  
Die Summe der positiven Wirkungen der Huminsäuren auf Darmgesundheit  
und Futterverwertung von Tieren sowie die partiell antimikrobielle Wirkung lässt 
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einen Einsatz als Leistungsförderer in der Tiermast als potentiell nutzbringend 
erscheinen. Wissenschaftliche Studien zu diesem Thema sind rar, viele Infor-
mationen stammen aus Veröffentlichungen der Pharmaindustrie.  
In der vorliegenden Arbeit wurden Huminsäuren mit dem Ziel eingesetzt, die 
Darmgesundheit positiv zu beeinflussen, die Futterverwertung zu verbessern 
sowie die Aufnahme von Toxinen, insbesondere Endotoxin, aus dem Magen-
Darm-Kanal herabzusetzen und somit die Leber in ihrer Entgiftungsfunktion zu 
entlasten. Dabei standen die antiresorptiven, adsorptiven sowie antibakteriellen 
Wirkungen der Huminsäuren im Vordergrund. 
2.4.3.5 Huminsäurenpräparate 
In der vorliegenden Arbeit wurden zwei Produkte verschiedener Verarbeitungs-
stufen eingesetzt: 
„Cellu-Ligno-Karbon-Isolat“ WH 67 G des Herstellers Pharmawerk Weinböhla 
GmbH (im weiteren Verlauf dieser Arbeit bezeichnet als Huminsäuren-
Rohstoff (HS RS)) ist ein Verarbeitungsprodukt der ersten Stufe, welches ei-
nen chemisch neutralen und nicht aktiven Huminstoff mit fest gebundenen 
Huminsäurestrukturen darstellt und keine arzneiliche, sondern eher eine diäteti-
sche Wirkung besitzt, physikalisch adsorptiv, schleimhautabdeckend, keimver-
dünnend und -verdrängend wirkt. Es ist ein Rohstoff, aus welchem 
Huminsäuren der zweiten und dritten Verarbeitungsstufe hergestellt werden. 
Die Einsatzmenge in diesem Versuch beträgt 0,1 g pro kg KM einmal täglich im 
Zeitraum 14 Tage v.e.G. bis 14 Tage p.p. 
Das Fertigpräparat „Dysticum“ des Herstellers Pharmawerk Weinböhla GmbH 
(im weiteren Verlauf dieser Arbeit bezeichnet als Huminsäuren-Fertigpräparat 
(HS FP)) besteht 
- zu 90% aus Humocarb HC WH 67 A, einem Verarbeitungsprodukt der 
zweiten Stufe mit überwiegend gebundenen Huminsäuren, die erst im 
sauren Magenmilieu zu freien Huminsäuren aufgeschlossen werden und 
im Magen-Darm-Kanal ihre volle Wirksamkeit erreichen, 
- zu 5% aus Huminsäurenkonzentrat HSK WH 67 S (dritte Verarbeitungs-
stufe, freie aktive Huminsäuren mit sofortiger voller Wirksamkeit, auch 
bei stark verändertem pH-Wert im Magen-Darm-Kanal) und  
- zu 5% aus Aluminium-Magnesium-Silicat (Almasilat), welches infolge 
seiner hohen Säurebindungskapazität als Antazidum wirkt, durch be-
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schleunigte Säurebindung im Vormagen bzw. Magen die Bindungskapa-
zität der Huminsäuren erhält und damit deren Wirkung optimiert. 
Dysticum® ist als apothekenpflichtiges Tierarzneimittel zugelassen und wird als 
Normbehandlung in einer Dosierung von 0,3 g/kg KM, in schweren Fällen 1-2 
g/kg KM oral verabreicht. Die Wartezeit beträgt 0 Tage für essbare Gewebe und 
Milch. 
Alle oben angeführten Angaben stammen aus ANON. (1998a) und ANON. 
(1996). 
Die Einsatzmenge in diesem Versuch beträgt 0,3 g pro kg KM einmal täglich im 
Zeitraum 14 Tage v.e.G. bis 14 Tage p.p. 
2.4.4  Glukokortikoide 
2.4.4.1 Aufbau 
Glukokortikoide sind Steroidhormone mit 21 Kohlenstoffatomen, deren Grund-
gerüst das Steranskelett ist. Sie beeinflussen physiologische, biochemische und 
pathologische Prozesse im Organismus und sind von grundlegender Bedeutung 
für die Steuerung der Vitalfunktionen (KIETZMANN und BÄUMER 2009). Sie 
werden in der Zona fasciculata der Nebennierenrinde produziert, wo auch 
Mineralokortikoide und Steroide mit androgener, östrogener und gestagener 
Wirkung gebildet werden. Als Ausgangssubstrat der Kortikosteroidsynthese 
dient das Cholesterol. Die Regelung des Steroid-Plasmaspiegels erfolgt über 
einen Rückkopplungsmechanismus, an dem der Hypothalamus mit dem 
Corticotropin releasing Hormon (CRH) und der Hypophysenvorderlappen mit 
dem Adrenokortikotropen Hormon (ACTH) beteiligt sind (WEISSBECKER 
1965).  
Der Wirkungsmechanismus wird von BAXTER und HARRIS (1975) im 
Glukokortikoid-Rezeptor-Modell veranschaulicht:  
2.4.4.2 Wirkungsweise 
Steroide diffundieren in die Zelle und binden an spezifische Rezeptoren im 
Zytosol. Der aktivierte Rezeptor-Steroid-Komplex gelangt zum Zellkern, lagert 
sich an Chromatin-Bindungsstellen an und aktiviert oder supprimiert je nach 
betreffendem Gen den Ribonukleinsäure-Polymerase-Transkriptions-Komplex. 
Dieser induziert oder hemmt die Bildung spezifischer mitochondrialer Ribonuk-
leinsäure und damit die Synthese von Proteinen, Enzymen, Hormonen und 
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Zytokinen (ISOHASHI und SAKAMOTO 1986; PRATT 1990; KARL 1995; 
EBERT et al. 2009). 
Auf diese Weise wirken Glukokortikoide (nach FÜRLL und FÜRLL (1998)) auf: 
- Kohlenhydrat-, Fett- und Eiweißstoffwechsel 
- Mineralstoff- und Wasserhaushalt 
- Calcium- und Knochenstoffwechsel 
- Herz-Kreislaufsystem, Atmungsapparat und Magen-Darm-Kanal 
- Blutzellen, Entzündungen und Immunsystem 
- zentrales und peripheres Nervensystem 
Die Wirkungsdauer ist nicht unmittelbar von der Konzentration des 
Glukokortikoids im Blut abhängig, sondern vom Vorhandensein der Rezeptor-
Glukokortikoid-Komplexe im Zellkern. Typische glukokortikoide Effekte kommen 
somit erst nach einer gewissen Latenzzeit nach Verabreichung zur Wirkung, da 
die Stoffwechselvorgänge nicht direkt, sondern über Stimulierung oder Hem-
mung der Gentranskription beeinflusst werden. Sie dauern deshalb auch über 
die Eliminierung des Glukokortikoids aus der Blutbahn hinaus an (UNGEMACH 
1992).  
2.4.4.3 Effekte 
Im Rahmen der vorliegenden Arbeit soll insbesondere die Wirkung auf den Koh-
lenhydrat-, Fett- und Eiweißstoffwechsel sowie auf Entzündungen und das Im-
munsystem beschrieben werden. 
Glukokortikoide haben ergotrope sowie katabole Wirkung im Organismus. Auf 
Kosten von Eiweiß und Fett werden dem Organismus Kohlenhydrate zur Ener-
giegewinnung zur Verfügung gestellt. Die Stimulierung der Schlüsselenzyme 
der Glukoneogenese schafft die Voraussetzung zur Neubildung von Glucose. 
Durch Proteolyse in der Muskulatur und Lipolyse im Fettgewebe werden Bau-
steine für die Glukoneogenese in der Leber bereitgestellt. Gleichzeitig werden 
in der Peripherie Insulinrezeptoren abgebaut sowie im Muskel- und Fettgewebe 
Proteinsynthese und Glucoseverwertung gehemmt. Das Ergebnis ist ein An-
stieg der Blutglucosekonzentration sowie eine negative Stickstoffbilanz 
(HAUTECOUVERTURE und LUTON 1978). 
Weiterhin wirken Glukokortikoide hemmend auf den Abbau von Glykogen und 
stimulieren die Glykogensynthese in der Leber. Dabei kommt es zur Umvertei-
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lung von Glykogen im Organismus von der Muskulatur in die Leber (WISE et al. 
1973).  
Der Fettstoffwechsel wird durch Glukokortikoide direkt über Induktion von En-
zymen in der Leber und indirekt über den Kohlenhydratstoffwechsel beeinflusst. 
Dabei werden Fette aus der Peripherie mobilisiert und in die Leber umverteilt. 
Die hepatische Triglyzeridsynthese wird durch direkte Induktion der 
Phosphatidsäure-Phosphatase gesteigert. Dadurch erhöhen sich auch die Se-
rumkonzentrationen der Triglyzeride und prä-beta-Lipoproteine (BRINDLEY 
1981; KÖBBERLING und ROTENBERGER 1993).  
Es muss jedoch zwischen kurzfristigen, physiologischen und langfristigen, 
pharmakologischen Wirkungen sowie zwischen den einzelnen Tierarten unter-
schieden werden (FÜRLL und FÜRLL 1998). Bei Schafen und Rindern bewir-
ken Glukokortikoide weder eine Anregung der Lipolyse noch eine Hemmung 
der Lipogenese (FÜRLL et al. 1993). FÜRLL (2002c) beschreibt bei diesen Tie-
rarten einen indirekten antilipolytischen Effekt. 
Die Liponeogenese wird über die reaktiv erhöhte Insulinausschüttung indirekt 
begünstigt. Jede im Stoffwechsel nicht verbrauchte energetische Einheit wird 
somit in das Fettgewebe eingeschleust und zu Fett aufgebaut. 
Über die Zusammensetzung der Lipoproteinfraktionen (Hemmung der 
Cholesterol-Synthese, Stimulierung der Lipoproteinlipase und der 
Phospholipasen A2 und D, Einfluss auf verschiedene Apolipoproteine) nehmen 
Glukokortikoide auch Einfluss auf die Bindungskapazitäten für Endotoxine in 
der Blutbahn (FÜRLL und FÜRLL 1998). 
Glukokortikoide bewirken eine schnelle Stabilisierung praktisch aller biologi-
schen Membranen. Dadurch werden sowohl die Kapillarpermeabilität als auch 
die Freisetzung von Entzündungsmediatoren herabgesetzt und exsudative Pro-
zesse vermindert.  
Die antiinflammatorische Wirkung der Glukokortikoide wird über direkte Enzym-
induktion vermittelt. Die induzierte Synthese von Lipocortin hemmt die Aktivität 
der in Zellmembranen lokalisierten Phospholipase A2. Nachfolgend wird weni-
ger Arachidonsäure aus Phospholipiden freigesetzt und somit der Synthese 
entzündungsvermittelnder Prostaglandine und Leukotriene die Basis entzogen 
(FÜRLL und FÜRLL 1998).  
KALDEN (1992) beschreibt den immunsuppressiven Wirkungsmechanismus 
von Glukokortikoiden. Daraus ergibt sich die Pflicht zur kritischen und eindeuti-
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gen Indikationsstellung bei deren klinischer Anwendung. Durch Hemmung der 
Interferonbildung und der Akute-Phase-Reaktion fehlen wichtige Bausteine bei 
der unspezifischen Abwehr von Infektionen. Andererseits bestehen für einen 
einmaligen Einsatz eines kurzwirkenden Glukokortikoids praktisch keine Kontra-
indikationen (KAISER 1996), selbst die Reaktivierung inapperenter Herpesvi-
rusinfektionen (z.B. Bovines Herpesvirus Typ 1 (BHV-1)) konnte bei korrekter 
Anwendung ausgeschlossen werden (EICHHORN et al. 1992).  
WITTEK et al. (2005) belegen eindrucksvoll, dass bei einer einmaligen Applika-
tion von Dexamethason-21-isonicotinat keine negativen Auswirkungen auf Pha-
gozytose, Akute-Phase-Reaktion, Antikörperbildung (Anti-Lipid-A-AK), Krank-
heitsinzidenz und Laktationsleistung zu befürchten sind. Der prozentuale Anteil 
phagozytierender neutrophiler Granulozyten stieg sogar signifikant an. Die Au-
toren befürworten, die positiven Effekte dieses Glukokortikoids in der für Hoch-
leistungstiere kritischen peripartalen Phase zu nutzen. Selbst bei sechsmaliger 
Gabe von Dexamethason-21-isonicotinat im Abstand von jeweils 4 Tagen konn-
ten keine negativen Auswirkungen auf Fettstoffwechsel und Immunabwehr fest-
gestellt werden (FÜRLL et al. 2002a).  
Verschiedene Autoren sehen die Applikation von Glukokortikoiden unmittelbar 
nach der Geburt als unlogisch an, da nach FÜRLL und LEIDEL (2002): 
- zu dieser Zeit die Lipolyse stark stimuliert ist und eine 
Glukokortikoidgabe dann kontraindiziert wäre (KÜMPER 1989) 
- ein höheres Infektionsrisiko durch die Stressfaktoren der Geburt besteht 
(STRAUB und LORENZ 1991) und  
- die Kühe in diesem Zeitraum ohnehin die höchsten Blutkonzentrationen 
an Glukokortikoiden im gesamten Laktationsverlauf haben (THUN 1987; 
GOFF et al. 1989).  
Für einen Einsatz von Glukokortikoiden im unmittelbar postpartalen Zeitraum 
sprechen jedoch folgende Effekte: 
- Stimulierung der Glukoneogenese 
- Membranstabilisierung 
- Hemmung von überschießenden Entzündungsreaktionen und der 
partusinduzierten Akute-Phase-Reaktion 




Für die vorliegende Arbeit wurde das Präparat „Voren Suspension“ des Her-
stellers Boehringer Ingelheim Vetmedica GmbH (im weiteren Verlauf dieser Ar-
beit bezeichnet als Dexamethason-21-isonicotinat (DEXA21)) mit dem Wirk-
stoff Dexamethason-21-isonicotinat eingesetzt.  
Dexamethason ist ein synthetisches Glukokortikoid, welches sich von Kortison 
durch ein Fluoratom in Position 9∝, eine Methylgruppe in Position 16∝ und die 
Doppelbindung zwischen den C-Atomen 1 und 2 unterscheidet. Diese Modifika-
tionen bewirken eine 30- bis 40fache Verstärkung der entzündungshemmenden 
Wirkung des Kortisons, verlängerte Wirkungsdauer und Aufhebung der 
mineralokortikoiden Komponente (EGGERS 1987; THUN und SCHWARTZ-
PORSCHE 1994). Reines Dexamethason in kristalliner Form ist sowohl in Was-
ser als auch in Alkohol nur schwer löslich.  
Dexamethason-21-isonicotinat entsteht durch Veresterung einer weiteren funk-
tionellen Gruppe von Dexamethason mit Isonicotinat. Hieraus ergibt sich eine 
hohe Wirkstoffpotenz bei gleichzeitig sehr geringen kortikoidspezifischen Ne-
benwirkungen und guter Wasserlöslichkeit. Für den Depoteffekt (Wirkungsdau-
er 4 Tage) sind sowohl die Lipophilie des Isonicotinats als auch die kristallhalti-
ge Suspension verantwortlich (ANON. 1998b). Intramuskulär injiziert wird die 
maximale Plasmakonzentration nach 20 min erreicht, die Proteinbindung be-
trägt 80% und die Bioverfügbarkeit 100%. Freies Dexamethason überwindet die 
Blut-Hirn-, die Blut-Milch- und die Plazentarschranke. Es darf wegen der Gefahr 
der Abortauslösung nicht an trächtige Tiere verabreicht werden, bei Rindern 
nicht im letzten Drittel der Trächtigkeit. Weitere Kontraindikationen sind u.a. ak-
tive Immunisierung, Magen-Darm-Ulzera, Osteoporose und Diabetes mellitus. 
Als unerwünschte Arzneimittelwirkungen können u.a. Nebennierenrindenatro-
phie, Muskelschwund, Hautatrophie, verzögerte Wundheilung, Cushing-
Syndrom und Osteoporose auftreten.  
Dexamethason-21-isonicotinat ist verschreibungspflichtig und zur einmaligen 
intramuskulären (i.m.) Injektion in einer Dosierung von 0,02 Milligramm (mg)/kg 
KM zugelassen. Die Wartezeit beträgt beim Rind für essbare Gewebe 42 Tage, 
für Milch 3 Tage (BOEHRINGER INGELHEIM VETMEDICA GMBH 2010; 
UNGEMACH 2010).  
Die Einsatzmenge in diesem Versuch beträgt 0,02 mg/kg KM pro Tier i.m. ein-
malig am 1. Tag p.p. 
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Auf der Basis der weiter oben beschriebenen Ätiologie von Stoffwechselbelas-
tungen im peripartalen Zeitraum und der angeführten physikalischen, physiolo-
gischen und pharmakologischen Eigenschaften von energiereichen C3-
Verbindungen, Huminsäuren und Glukokortikoiden wurden die vorliegenden 
Untersuchungen durchgeführt. Sie hatten als Zielstellung: 
 
- die Stabilisierung des Stoffwechsels im peripartalen Zeitraum 
 
- die Reduzierung der postpartalen Morbidität 
 
- eine positive Leistungsbeeinflussung 
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3 Tiere, Material und Methoden 
3.1 Untersuchte Tiere, Betrieb, Fütterung 
Über einen Zeitraum von 12 Monaten wurden die Versuche in einem Milchvieh-
stall mit 350 Milchkühen in Sachsen durchgeführt. Die durchschnittliche Jah-
resmilchleistung aller Kühe im Bestand betrug zu diesem  Zeitpunkt ca. 8000 
kg. Die melkenden und frisch trockengestellten Kühe wurden in Laufställen mit 
kombinierten Fress-Liege-Plätzen auf Gummimatten, etwas Sägemehl und 
Häckselstroh gehalten. Im Zeitraum 2 - 3 Wochen v.e.G. wurden die Tiere in 
einen separaten Abkalbestall verbracht, wo sie in mit Stroh eingestreuten Dop-
pel- bzw. Einzelboxen standen. 
Die Fütterung erfolgte einmal täglich in Form einer TMR mit Hilfe eines Futter-
mischwagens. Die Kühe erhielten in der Trockenstehphase zwei verschiedene 
Rationen, welche im Zeitraum vom Trockenstellen bis 14 Tage v.e.G. auf eine 
Milchleistung von ca. 6 kg, ab dem 14. Tag v.e.G. auf ca. 17 kg ausgerichtet 
waren. Am 5. Tag p.p. wurden die Tiere, wenn keine Erkrankung vorlag, zurück 
in den Laufstall mit angeschlossenem Doppel-12 Side-by-Side-Melkstand  ver-
bracht, wo sie sich ein bis zwei Wochen lang in einer Fütterungsgruppe mit  
einer Ration für ca. 24 l Milch wieder eingewöhnen konnten. Nach dieser Zeit 
erfolgte die leistungsabhängige Zuordnung in die anderen Fütterungsgruppen 
mit Rationen für 17, 24, 28, 35 oder 42 kg Milch.  
Die Futterration bestand aus Anwelksilage, Maissilage, silierten Zuckerrübenex-
traktionsschnitzeln, Quetschgerste, Maisschrot, Rapsextraktionsschrot, Soja-
schrot und Mineralfutter. Diese Komponenten wurden stets im gleichen Verhält-
nis gemischt. Die Einstellung des Energiegehaltes erfolgte über die Zumischung 
unterschiedlich großer Mengen gehäckselten Gerstenstrohs. Anwelksilage, 
Maissilage, Gerste, Mais und Raps stammten aus betriebseigenem Anbau. 
Es wurden insgesamt 312 Kühe bzw. Färsen der Rasse Holstein-Friesian in die 
Versuchsreihe aufgenommen. Von allen Tieren konnten Daten ausgewertet 
werden. 
Erstkalbskühe hatten einen Anteil von 31,1% an der Gesamtzahl der untersuch-
ten Tiere, Kühe der 2. und 3. Laktation waren zu 44,6% vertreten, Kühe der 4. 
und 5. Laktation mit 16,3%. 8% der untersuchten Milchkühe waren noch älter. 
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3.2 Versuchsanordnung, Gruppeneinteilung  
Es wurden folgende Versuchsgruppen gebildet: (Tabelle (Tab.) 3.1) 
Tab. 3.1: Bezeichnung der Versuchsgruppen 
Bezeichnung der Versuchsgruppe Abkürzung Anzahl der Versuchstiere 




 Huminsäuren-Fertigpräparat HS FP 39 
 Huminsäuren-Rohstoff HS RS 39 
Dexamethason-21-isonicotinat DEXA21 78 
Kontrollgruppe KON 78 
Innerhalb der Huminsäuren (HS) - Versuchsgruppe wurde noch einmal differen-
ziert zwischen der Verabreichung eines Fertigpräparates (Dysticum®) und eines 
Rohstoffes (Cellu-Ligno-Karbon-Isolat® = CLK). In der Versuchsgruppe 
Huminsäuren (HS, n = 78) werden die Untergruppen Huminsäuren-
Fertigpräparat (HS FP, n = 39) und Huminsäuren-Rohstoff (HS RS, n = 39) zu-
sammengefasst.  
Die Tiere wurden abhängig von der Anzahl ihrer bisherigen Laktationen in 4 
Hauptversuchsgruppen zu je 78 Tieren eingeteilt.  
Keine der Versuchsgruppen unterschied sich in der Anzahl der bisherigen 
Laktationen und der Milchleistung der letzten Laktation signifikant von den an-
deren, so dass ein gleichmäßiges Ausgangsniveau gewährleistet war, wie in 
Tab. 3.2 ersichtlich. 









Milchleistung in der 
letzten Laktation 
C3 78 24 1,4 ± 1,3 7928 ± 1569 
HS 78 24 1,3 ± 1,1 7927 ± 1582 
DEXA21 78 24 1,3 ± 1,2 7468 ± 1585 
KON 78 25 1,5 ± 0,6 7610 ± 1523 
Die Einteilung der Tiere erfolgte randomisiert zum Zeitpunkt der ersten Blutent-
nahme 14 Tage v.e.G. Zur sicheren Kennzeichnung wurde am rechten oder 
linken Vorderbein ein Fesselband aus Kunststoff in der jeweilig festgelegten 
Farbe der Versuchsgruppe befestigt.   
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Die zu untersuchenden Präparate wurden in der in Tab. 3.3 angegebenen Do-
sierung verabreicht: 
Tab. 3.3: Einsatzmenge und –zeitraum bzw. –zeitpunkt der Versuchspräparate 
Präparat Dosierung Zeitraum der Verabreichung 
Energiereiche C3-Verbindung 0,5 ml/kg KM 14 d v.e.G. 14 d p.p. 
Huminsäuren-Fertigpräparat 0,3 g/kg KM 14 d v.e.G. 14 d p.p. 
Huminsäuren-Rohstoff 0,1 g/kg KM 14 d v.e.G. 14 d p.p. 
Dexamethason-21-isonicotinat 0,02 mg/kg KM 1. d p.p.  
Die Tiere der Kontrollgruppe (KON) blieben ohne Behandlung. 
C3 und HS-Präparate wurden einmal täglich vormittags nach dem Melken in-
nerhalb der Hauptperiode der Futteraufnahme mit dem Futter vermischt verab-
reicht. Durch die zusätzliche Gabe von ca. 100g schmackhaften Kraftfutters 
wurde die Fresslust zusätzlich angeregt. Diese zusätzliche Lockfuttergabe er-
hielten alle Kühe, auch die DEXA21- und Kontrollgruppe. 
Die i.m. Applikation von DEXA21 erfolgte am Vormittag des auf die Abkalbung 
folgenden Tages. 
Alle Untersuchungen und Blutprobenentnahmen wurden nach dem in Tab. 3.4 
angegebenen Schema durchgeführt: 
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Tab. 3.4: Zeitpunkte der Untersuchungen und Blutprobenentnahmen in Bezie-
hung zur Versuchsanordnung 
Zeitpunkt C3 HS DEXA21 KON 
14 d v.e.G. 
- Einteilung in die Versuchsgruppen und Kennzeichnung 







Partus Erfassung von Geburtsverlauf und Geschlecht des Kalbes 




3. d p.p. 
- Erfassung von Körperkondition und Gesundheitsstatus 
- Blutprobenentnahme 
14. d p.p. 






28. d p.p. 
- Erfassung von Körperkondition und Gesundheitsstatus 
- Blutprobenentnahme 
- Erfassung der Tagesmilchleistung 
Versuchsende 
3.3 Entnahme, Aufbereitung und Aufbewahrung der Blutpro-
ben 
Die Blutproben wurden an den in Tab. 3.4 genannten Zeitpunkten durch Punkti-
on der Vena jugularis entnommen. 10 ml Blut  wurden in ein Serumröhrchen 
(Fa. Heiland-Vet GmbH Hamburg) gefüllt, 2 weitere ml Blut in Lithium - Heparin 
- beschichtete Röhrchen (Fa. Sarstedt AG & Co, Nümbrecht). Die Gefäße wur-
den nach der Befüllung sofort verschlossen, mehrmals vorsichtig geschwenkt, 
kühlgestellt und innerhalb der nächsten zwei Stunden weiterverarbeitet.  
Die Serumröhrchen mit dem geronnenen Blut wurden mittels einer Tischzentri-
fuge bei 4 Grad Celsius (°C) mit 2400 Umdrehungen pro Minute (U/min) 10 min 
lang zentrifugiert. Bei unzureichendem Ergebnis wurde der Vorgang wiederholt. 
Je 1 ml Serum wurde mit einer Automatikpipette und einer Einweg - 
Pipettenspitze in Eppendorfgefäße (Fa. Heiland-Vet GmbH Hamburg) abgefüllt. 
Pro Blutprobe wurden 4 ml Serum auf diese Weise gewonnen und dann bei 
minus18°C in entsprechend gekennzeichneten Behältnissen gelagert. Alle 8 
Wochen wurden die tiefgefrorenen Proben in das Labor der Medizinischen Tier-
klinik in Leipzig gebracht und zur Weiterbearbeitung einsortiert.  
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Aus dem heparinisierten Vollblut wurde in den Räumen der tierärztlichen Praxis 
Leidel in Naundorf durch Versetzen mit TÜRCKSCHER Lösung (BD 
UNOpetten, Fa. Heiland-Vet GmbH Hamburg) und Auszählen in einer modifi-
zierten Neubauer - Zählkammer (Fa. Heiland-Vet GmbH Hamburg) unter einem 
Lichtmikroskop die Anzahl der Leukozyten bestimmt.  
3.4 Bestimmung der Blutparameter,  Referenzbereiche 
Die Bestimmung der klinisch-chemischen Parameter erfolgte im Labor der Me-
dizinischen Tierklinik der Veterinärmedizinischen Fakultät der Universität Leip-
zig am Analyseautomaten HITACHI 912 (Boehringer Mannheim). Die Konzent-
ration von Na und K wurde mit den ionenselektiven Elektroden des KNA 2 (Ra-
diometer, Kopenhagen) gemessen.  
Als Referenzbereiche wurden die bei FÜRLL (2014) angegeben Konzentratio-
nen bzw. Aktivitäten zu Grunde gelegt. Aus Tab. 3.5 gehen die Untersu-
























5-11 1,30 2,32 
Fa. Heiland 
Hamburg 
FFS (µmol/l) S Kinetischer UV-Test 









S Jendrassik und Grof < 5,3 0,50 2,14 
BHB 
(mmol/l) 
S UV-Methode < 0,62, <0,852 4,31 1,57 
Glucose 
(mmol/l) 





S CHOD-PAP-Methode >2,0 0,76 1,28 
CK (U/l) S 






ASAT (U/l) S 
optimierte Standard-
Methode der DGKC 
<80 0,50 2,51 




<30 1,9 2,3 
GGT (U/l) S Methode nach SZASZ <50 0,91 3,37 
TP (g/l) S Biuret-Methode 60-80 0,35 1,90 
Albumin (g/l) S Bromcresolgrün 30-42 1,20 2,20 
Mg S Xylidylblau 0,9-1,32 0,98 2,85 
Fe (µmol/l) S 
Ferrozin (ohne Ent-
eiweißung) 
13-33 0,60 2,23 








Na (mmol/l) S 
ionensensitive Elektrode 
135-157 0,31 0,76 KNa 2  
Radiometer 
Kopenhagen K (mmol/l) S 3,9-5,2 0,59 1,45 
VKS (%) = Präzisionskontrollen in der Serie; VKT (%) = Präzisionskontrollen 




3.4.1 Bestimmung der Leistungs-, Gesundheits- und Fruchtbar-
keitsparameter 
Die Einsatzleistung wurde als absolute Milchleistung (nicht fettkorrigiert) am 14. 
Tag p.p. aus der stallinternen täglichen Milchmengenerfassung entnommen, 
ebenso die Milchleistung am 28. Tag p.p. 
Die Hundert-Tage-Milchleistung ist die Summe aller Tagesgemelke der ersten 
100 Laktationstage und wurde den Ergebnissen der amtlichen Milchleistungs-
prüfung durch den Landeskontrollverband (LKV) Sachsen entnommen.  
Für die Milchleistungsparameter Fettprozente (F%), Eiweißprozente (E%) und 
Fett-Eiweiß-Quotient (FEQ) 28 d p.p. wurden die Ergebnisse der ersten gültigen 
amtlichen Milchleistungsprüfung durch den LKV Sachsen nach dem Abkalben 
verwendet. Dadurch war es nicht möglich, die Angaben genau am 28. Tag p.p. 
zu ermitteln, sondern nur im Zeitraum 3 bis 7 Wochen nach der Abkalbung. Aus 
diesem Grund wurde auch die Milchleistung 28 d p.p. in absoluter und nicht in 
fettkorrigierter Menge erfasst und dokumentiert, da der Abstand zum Zeitpunkt 
der Bestimmung der Milchinhaltsstoffe zu groß und damit zu ungenau war. 
Für die Milchleistungsparameter F%, E% und FEQ 100 d p.p. wurden die Er-
gebnisse der vierten amtlichen Milchleistungsprüfung durch den LKV Sachsen 
nach dem Abkalben verwendet. Zur Ermittlung der Fett- und Eiweiß-kg wurden 
die Fett- bzw. Eiweißprozente aus dieser Kontrolle mit der Hundert-Tage-
Milchleistung (nicht fettkorrigiert) aus den Angaben des LKV Sachsen multipli-
ziert.  
Um die Hundert-Tage-Leistung der Kühe untereinander vergleichbar zu ma-
chen, wurde diese bei allen Versuchstieren nach der Formel Hundert-Tage-
Milchleistung mal Fettprozente 100 d geteilt durch 4% auf den Standardmilch-
fettgehalt von 4% korrigiert.  
 
Die Zwischentragezeit (ZTZ, Synonym Güstzeit) umfasst den Zeitraum von der 
Abkalbung bis zur erneuten Trächtigkeit und wird in Tagen angegeben.  
MAHLKOW-NERGE  et al. (2005) und DE KRUIF et al. (2013) sehen als opti-
mal einen Bereich zwischen 85 und 125 Tagen an. 
Die Anzahl der erforderlichen Besamungen pro Trächtigkeit  (AnzBesProTrä.) 
erfasst die Anzahl der benötigten Besamungen eines Tieres, bis dieses Tier 
wieder tragend ist. Dieser Beobachtungswert wird benötigt, um für die einzelnen 
Gruppen statistische Maßzahlen berechnen und diese miteinander vergleichen 
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zu können. Da er für das Einzeltier nie Null sein kann (jede Kuh braucht min-
destens eine Besamung, um tragend werden zu können), kommen für dieses 
Zählmerkmal die gestutzte negative Binomialverteilung sowie der T-Test nach 
Wald zur Anwendung. Die Ergebnisse sind Schätzungen der Mittelwerte sowie  
der Standardfehler des Mittelwertes (persönl. Mitt. Joachim Spilke, Halle, 
1.10.2015). Für diesen Beobachtungswert gibt es auf Einzeltierebene keinen 
speziellen Vergleichswert, üblicherweise wird auf Herdenebene als Vergleichs-
wert zwischen Gruppen die Kennzahl Besamungsaufwand (BA) genutzt. Dieser 
errechnet sich aus der Anzahl der benötigten Besamungen der tragenden Kühe 
geteilt durch die Anzahl der tragenden Kühe. MAHLKOW-NERGE  et al. (2005) 
und DE KRUIF et al. (2013) geben als Kennzahl für den Besamungsaufwand 
einen Wert von 1,8 an. 
Zwischentragezeit und Anzahl erforderlicher Besamungen pro Trächtigkeit wur-
den innerhalb der geprüften Laktation aus der täglichen stallinternen Dokumen-
tation erfasst. 
 
 Die Körperkondition wurde zu den einzelnen Prüfzeitpunkten (Tab. 3.4) nach 
dem Body Condition Scoring (BCS nach EDMONDSON et al. (1989)) in Kate-
gorien von 1 (fett) bis 5 (kachektisch) beurteilt. 
 
 Im Gesundheitsstatus wurden alle Erkrankungen erfasst, die im betreffenden 
Zeitraum auftraten. Das betraf zum Zeitpunkt jeder Blutprobe (Tab. 3.4) Krank-
heiten   
- der Gliedmaßen 
- des Euters 
- des Verdauungsapparates. 
Zusätzlich wurde zum Zeitpunkt der 2. Blutprobe am 3. Tag p.p. das Auftreten 
von  






3.5 Statistische Prüfung der ermittelten Daten 
Die vorliegenden Ergebnisse wurden wie folgt mit dem Statistikprogramm SPSS 
für Windows 15.0 statistisch bearbeitet: 
Die Prüfung auf Normalverteilung erfolgte mit dem Kolmogorov-Smirnov-Test. 
Die statistischen Lageparameter arithmetischer Mittelwert (x̅) und Standardab-
weichung (± s) wurden berechnet. Zusätzlich wurde bei den nicht normalverteil-
ten Parametern als Mittelwert der Median (x)̃ und das 1. sowie 3. Quartil (Q) 
errechnet. 
Für die normalverteilten Auswertungsparameter erfolgten die 
Signifikanzprüfungen mit der mehrfaktoriellen einfachen Varianzanalyse mit 
anschließenden multiplen Mittelwertsvergleichen mittels Student-Newman-
Keuls-Test auf dem Signifikanzniveau von p ≤ 0,05.  
Bei den nicht normalverteilten Auswertungsparametern erfolgten die 
Signifikanzprüfungen mit dem Wilcoxon-Paarvergleich bei abhängigen Stich-
proben bzw. mit dem U-Test bei den Gruppenvergleichen (unabhängige Stich-
proben). Das Signifikanzniveau liegt bei p ≤ 0,05.  
Der Beobachtungswert Anzahl der erforderlichen Besamungen pro Trächtigkeit 
wurde mit der gestutzten negativen Binomialverteilung als Schätzung der Mit-
telwerte und Standardfehler des Mittelwertes (s x̅) beschrieben und mit dem t-
Test nach Wald auf Signifikanz geprüft. Eine Signifikanzprüfung der 
ordinalskalierten, qualitativen Merkmale wurde mit der Kontingenztafel 
(Crosstabulation) und der Prüfgröße Chi² durchgeführt. 
Die grafische Darstellung der Ergebnisse erfolgte durch die Mediane sowie die 
1. und die 3. Quartile. 
Als signifikant gelten ermittelte Unterschiede bei einer Irrtumswahrscheinlichkeit 




4.1 Methodische Aspekte 
4.1.1 Wertung der Untersuchungsergebnisse kranker und selektier-
ter Kühe 
Im Zeitraum der vorliegenden Untersuchung, der insgesamt 12 Monate umfass-
te, schieden 53 der insgesamt 312 Kühe in den ersten 100 Tagen der Laktation 
aus dem Bestand und damit auch aus den Untersuchungen aus (Tab. 4.1). In 
den ersten 28 Tagen p.p. umfassten die Abgänge Schlachtungen und 
Euthanasien wegen schwerer Schäden an Fundament und Euter (Tab. 4.1).  
Tab. 4.1: Abgänge und Abgangsursachen (n, %) der untersuchten Milchkühe 
vom 1. bis 100. Laktationstag 
Versuchsgruppe HS FP HS RS C3 DEXA21 KON Gesamt 
Gruppengröße 39 39 78 78 78 312 
Abgangsursachen vom 1.-14. Laktationstag 
Fundament 0 0 3 2 1 6 
Euter 0 0 3 1 2 6 
Gesamt  0 0 6 3 3 12 
 prozentual 0 0 7,7 3,9 3,9 3,9 
Abgangsursachen vom 1.-28. Laktationstag 
Fundament 2 1 3 4 2 12 
Euter 0 0 3 2 4 9 
Gesamt  2 1 6 6 6 21 
 prozentual 5,1 2,6 7,7 7,7 7,7 6,7 
Abgänge vom 29.-100. Laktationstag 
Gesamt 5 4 6 8 9 32 
Abgänge vom 1.- 100. Tag 
Gesamt  7 5 12 14 15 53 




Ab dem 29. Tag p.p. wurden darüber hinaus auch Selektionen aus anderen 
Gründen durchgeführt wie z.B. mangelnde Milchleistung sowie schlechte 
Euterform und Melkbarkeit.  
Alle Tiere, die in die Versuchsreihen aufgenommen wurden, verblieben in ihren 
Versuchsgruppen bis zum Zeitpunkt ihres vorzeitigen Ausscheidens. Demzufol-
ge wurden auch alle bis dahin vorliegenden Untersuchungsergebnisse in die 
Auswertung mit einbezogen. Außerdem wurden von Tieren, welche später aus 
verschiedenen Gründen als zuchtuntauglich erklärt wurden, nur die Daten der 
Milchleistung erfasst, aus den Untersuchungen zur Fruchtbarkeit (ZTZ und 
AnzBesProTrä.) schieden sie jedoch aus.  
Um die individuelle Milchleistung der Tiere vergleichbarer zu machen, wurden 
die Ergebnisse der 100-Tage-Milchleistung in auf 4% Fett korrigierter Milchleis-
tung (FCM) angegeben. Für diesen Zeitpunkt lagen die jeweiligen Fettprozente 
aus der Milchleistungsprüfung des LKV Sachsen vor. Die Einsatzleistung 14 d 
p.p. sowie die Milchleistung 28 d p.p. wurden als absolute Milchmenge ohne 
Berücksichtigung der Fettprozente angegeben, da für beide Messzeitpunkte 
keine genau taggleich erhobenen Milchfettbestimmungen für das Einzeltier vor-
lagen. 
4.1.2 Akzeptanz der verabreichten Futterzusatzstoffe 
Art und Weise der Futteraufnahme aller in die Versuche einbezogenen Tiere 
unterschieden sich nicht voneinander, sie erfolgte sowohl in den Versuchsgrup-
pen mit Zufütterung eines zu untersuchenden Präparates als auch in der 
DEXA21- und Kontrollgruppe ohne Zufütterung gleich gut. Da die Verabrei-
chung der Futterzusatzstoffe im Zusammenhang mit der Vorlage der frischen 
Tagesration nach dem Melken erfolgte, wurde die zugeteilte Menge problemlos 
aufgenommen.  
HS FP und HS RS lagen in Form eines schwarzen Pulvers vor, welches sich 
leicht mit dem Futter mischen ließ und danach nicht mehr zu selektieren war. 
Um die Kühe an die Manipulationen mit dem Futter zu gewöhnen, die 
Schmackhaftigkeit und Akzeptanz der Futterzusatzstoffe zu erhöhen und damit 
die vollständige Aufnahme zu gewährleisten, wurden über die angemischte Ra-
tion ca. 100 g Milchviehmischfutter gestreut. Daraufhin nahmen alle Kühe die-
ser Versuchsgruppen freiwillig und mit Appetit das präparierte Futter auf.  
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In ähnlicher Weise erfolgte die Verabreichung der flüssigen C3-Verbindung. Da 
dieses einen starken bis unangenehm stechenden Eigengeruch besitzt, nah-
men nur wenige Kühe diesen Futterzusatzstoff absolut freiwillig auf. Gut ver-
mischt mit der Ration und mit dem Lockfutter versehen war die Akzeptanz je-
doch gut und die Aufnahme vollständig.  
Damit die Untersuchungsergebnisse durch die zusätzliche Verabreichung der 
kleinen Menge Milchviehmischfutter an nur einen Teil der Versuchstiere nicht 
verfälscht wurden, bekamen auch die anderen Versuchs- und Kontrollkühe im 
Zeitraum der Zufütterung (14 d v.e.G. bis 14 d p.p.) die kleine Menge von ca. 
100 g Lockfutter verabreicht.  
Die Zuordnung der Versuchstiere zu den einzelnen Versuchsgruppen war durch 
verschiedenfarbige Plastik-Fesselbänder an den Vorderbeinen sowohl in den 
Einzelboxen als auch später im Laufstall problemlos möglich. 
4.2 Klinische Befunde 
Die Körperkondition der Kühe wurde bei jeder Blutprobenentnahme nach dem 
Body-Condition-Scoring (BCS) beurteilt. In allen Gruppen verlief der Körper-
masseabbau gleich, die Kühe hatten 14 Tage vor und 3 Tage nach der 
Abkalbung im Durchschnitt eine sehr gute Körperkondition, 28 Tage nach der 
Abkalbung besaßen sie eine gute Körperkondition. Es gab dabei keine signifi-
kanten Unterschiede zwischen den Versuchsgruppen zu den jeweiligen Beurtei-
lungszeitpunkten (Tabelle 4.2).  
Der Gesundheitsstatus wurde ebenfalls zu den Zeitpunkten der Blutproben-
entnahmen dokumentiert. Bei der Betrachtung der Ergebnisse ist zu beachten, 
dass die HS FP- und die HS RS-Gruppe aus nur je 39 Versuchstieren bestan-
den. 14 Tage v.e.G. war die Häufigkeit der einzelnen Erkrankungen in allen 
Versuchsgruppen etwa gleich verteilt (Tabelle 4.3). Die Morbiditätsunterschiede 
zwischen den Gruppen waren statistisch nicht gesichert. In der Kontrollgruppe 
traten 5 Erkrankungen an den Klauen auf, in allen anderen Versuchsgruppen 
waren es zwei bis drei Fälle mehr. Mit nur 3 Mastitiden traten in der DEXA21-
Gruppe die wenigsten Fälle auf, C3- und Kontrollgruppe hatten um das Doppel-
te, die Huminsäurengruppe um das Dreifache mehr Fälle. Bei den Indigestionen 
waren die Unterschiede aufgrund der niedrigen Inzidenz sehr gering; auffällig 



































7,7 5,1 74,4 10,3 2,6 0 0 0 
3 2 29 4 1 0 0 0 
3 d p.p. 
 
0 2,6 76,9 5,1 12,8 0 2,6 0 
0 1 30 2 5 0 1 0 
28 d p.p. 
 
0 0 2,6 15,8 47,4 23,7 7,9 2,6 










5,1 7,7 76,9 5,1 5,1 0 0 0 
2 3 30 2 2 0 0 0 
3 d p.p. 
 
0 10,3 79,5 5,1 5,1 0 0 0 
0 4 31 2 2 0 0 0 
28 d p.p. 
 
0 0 0 21,1 63,2 10,5 2,6 2,6 










3,8 11,5 62,8 14,1 3,8 1,3 1,3 1,3 
3 9 49 11 3 1 1 1 
3 d p.p. 
 
0 5,3 73,3 12 5,3 4 0 0 
0 4 57 9 4 3 0 0 
28 d p.p. 
 
0 0 0 21,1 63,2 10,5 2,6 2,6 











1,3 10,3 71,8 10,3 3,8 1,3 1,3 0 
1 8 56 8 3 1 1 0 
3 d p.p. 
 
2,6 3,9 68,4 18,4 3,9 1,3 1,3 0 
2 3 53 14 3 1 1 0 
28 d p.p. 
 
0 1,4 1,4 15,1 61,6 15,1 5,5 0 










6,4 14,1 64,1 9 2,6 1,3 2,6 0 
5 11 50 7 2 1 2 0 
3 d p.p. 
 
0 3,9 71,4 15,6 5,2 1,3 1,3 1,3 
0 3 56 12 4 1 1 1 
28 d p.p. 
 
1,4 0 5,4 13,5 54,1 17,6 4,1 4,1 
1 0 4 11 42 14 3 3 
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Tab. 4.3: Übersicht über die Morbidität in den Versuchsgruppen und in der 
Kontrollgruppe zu den Zeitpunkten der Probeentnahmen 
Vers.-gr. Zeitpunkt Fundament Mastitis Indigestion 
  n % n % n % 
HS FP 
14 d v.e.G. 3 7,7 1 2,6 0 2,6 
3 d p.p. 6 15,4 7 17,9 3 17,9 
28 d p.p. 7 17,9 2 5,1 2 5,1 
HS RS 
14 d v.e.G. 2 5,1 0 0,0 0 0,0 
3 d p.p. 2 5,1 2 5,1 0 5,1 
28 d p.p. 3 7,7 0 0,0 0 0,0 
C3 
14 d v.e.G. 5 6,4 0 0,0 1 0,0 
3 d p.p. 8 10,3 6 7,7 1 7,7 
28 d p.p. 4 5,1 5 6,4 2 6,4 
DEXA21 
14 d v.e.G. 4 5,1 0 0,0 0 0,0 
3 d p.p. 7 9,0 3 3,8 1 3,8 
28 d p.p. 8 10,3 1 1,3 1 1,3 
KON 
14 d v.e.G. 4 5,1 6 7,7 2 7,7 
3 d p.p. 5 6,4 6 7,7 2 7,7 
28 d p.p. 10 12,8 4 5,1 1 5,1 
Wichtig ist hierbei zu bemerken, dass die Tiere der DEXA21-Gruppe genauso 
wie die der Kontrollgruppe vor der Abkalbung keinerlei Präparate erhielten. 
Gleiches ist zu beachten bei der Inzidenz der Gebärparese; hier traten in den 
Gruppen, in denen die Kühe ante partum Präparate erhielten, mit 1 bzw. 4 Fäl-
len deutlich weniger Erkrankungen auf als in der Kontroll- und der DEXA21-
Gruppe mit 7 bzw. 10 Fällen (Tab. 4.4). Der Prolaps uteri wird erwähnt, da es 
sich um eine Erkrankung mit engen Beziehungen zum Stoffwechsel handelt 
(Folgeerkrankung einer Hypokalzämie, Auslöserkrankheit des FMS). 
Beim Vergleich der HS FP - und HS RS - Gruppe fällt auf, dass eine höhere 
Morbidität außer bei den Ret. sec. immer in der HS-FP-Gruppe vorlag. Dieses 
Phänomen zeigte sich auch am 28. Tag p.p. Hier wies die C3-Gruppe mit nur 4 
Fällen die wenigsten Klauenkrankheiten auf, während in der DEXA21-Gruppe 8 
und in Kontroll- und Huminsäurengruppe je 10 Fälle vorkamen. Allerdings traten 
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in der C3-Gruppe die meisten Mastitiden (5 Fälle) auf, in der Kontrollgruppe 4 
Fälle, in den anderen Gruppen eine bis zwei (Tab. 4.3).  
Labmagenverlagerungen traten während des ein Jahr umfassenden Versuchs-
zeitraumes im Bestand nicht auf.  
Tab. 4.4: Anzahl von Erkrankungen im unmittelbaren Zusammenhang mit der 
Geburt 
Versuchsgruppe 
Gebärparese Ret. sec. Uterusprolaps 
n % n % n % 
HS FP 1 2,6 4 10,3 0 0 
HS RS 0 0 4 10,3 0 0 
C3 4 5,1 14 17,9 1 1,2 
DEXA21 10 12,8 18 23,1 1 1,2 
KON 7 8,9 13 16,7 2 2,6 
Geburtsverlauf 
Hinsichtlich des Verlaufes und des Schweregrades der Geburt wurden zwi-
schen den Versuchsgruppen keine Unterschiede festgestellt. 
4.3 Leistungsparameter 
4.3.1 Milchleistung 
Die Daten der Milchleistung, der Eiweiß- und Fettgehalte zeigt Tab. 4.5.  
Einsatzleistung 
Die Werte der Milchleistung 14 d p.p. waren normalverteilt.  
Die Einsatzleistung lag zwischen 28,3 ± 6,6 kg (KON) und 29,4 ± 7,2 kg (C3). 
Es gab keine statistisch gesicherten Unterschiede zwischen den Versuchsgrup-
pen. 
Milchmenge 28 d p.p. 
Die Milchmengenleistung 28 d p.p. war in allen Gruppen normalverteilt. Sie wird 
in kg Milch ohne Fettkorrektur angegeben. 
Die Milchmenge am 28. Tag p.p. lag zwischen 31,4 ± 8,7 kg (KON) und 33,9 ± 
9,2 kg (HS RS). Signifikante Unterschiede gab es nicht.  
Milchfettgehalt 28 d p.p. 
Die Fettprozentwerte 28 d p.p. waren normalverteilt. Bei den F% bestanden 
größere Unterschiede zwischen den Versuchsgruppen, diese waren jedoch 
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nicht signifikant. Die Kühe der C3- und DEXA21-Gruppe hatten einen Milchfett-
gehalt von 4,01 ± 0,75% bzw. 4,02 ± 0,70%. -, Kontroll- und HS RS - Gruppe 
lagen mit durchschnittlich 3,75 bis 3,87 % darunter. 
Tab. 4.5: Milchmenge und Milchinhaltsstoffe der Versuchskühe zu verschiede-













14 d p.p. 
Milchleistung 
kg/d 
x ̅ 28,9 28,9 29,4 29 28,3 
n.s. 
s 7 7 7,2 7 6,6 
28 d p.p. 
Milchleistung 
kg/d 
x ̅ 33,2 33,9 33,5 32,7 31,4 
n.s. 
s 8 9,2 8,8 7,8 8,7 
Milchfett-
gehalt % 
x ̅ 3,75 3,87 4,01 4,02 3,84 
n.s. 
s 0,63 0,65 0,75 0,7 0,77 
Milcheiweiß-
gehalt % 
x ̅ 2,97a 2,98 3,07b 3,04 3,02 
s. 
s 0,22 0,23 0,25 0,24 0,24 
100 d p.p. 
kumulative 
Milchleistung 
kg FCM 4% 
x ̅ 3081 3097 3202 3254 2972 
n.s. 
s 759 847 742 735 641 
Milchfett-
gehalt % 
x ̅ 3,79a 3,8 a 3,97 b 4,08 b 3,76 a 
s. 




x ̅ 122 124 128 130 119 
n.s. 
s 30 34 30 30 26 
Milcheiweiß-
gehalt % 
x ̅ 3,04 3,08 3,11 3,13 3,09 
n.s. 




x ̅ 99 100 100 100 98 
n.s. 





Milcheiweißgehalt 28 d p.p. 
Auch die Werte des Milcheiweißgehaltes waren normalverteilt. 
Die Unterschiede zwischen den Milcheiweißgehalten der Versuchsgruppen wa-
ren z. T. signifikant (Tab. 4.5). Der Milcheiweißgehalt der C3-Gruppe war mit 
3,07 ± 0,25% statistisch gesichert höher als derjenige der HS-FP-Gruppe mit 
2,97 ± 0,22%. Die Werte der anderen Gruppen lagen dazwischen.  
100-Tage-Milchleistung 
Die Ergebnisse der kumulativen 100-Tage-Milchleistung waren normalverteilt. 
Die Angabe erfolgt in kg FCM. Die Kontrollgruppe hatte mit 2972 ± 641 kg FCM 
die geringste Leistung. Die Huminsäurengruppen mit 3081 ± 759 kg (HS FP) 
und 3097 ± 847 kg (HS RS) lagen höher, während C3 mit 3202 ± 742 kg und  
DEXA21 mit 3254 ± 735 kg die höchsten Leistungen erbrachten. Diese Unter-
schiede von fast dreihundert kg FCM sind wirtschaftlich zwar bedeutsam, je-
doch nicht statistisch gesichert. Ersichtlich wird auch die Bedeutung der Stan-
dardisierung auf 4% Milchfett, denn die Mittelwerte der absoluten Milchleistun-
gen differierten nur um ca. 100 kg. Die Kühe der Huminsäurengruppen hatten 
zwar die größte Milchmenge, durch den geringeren Milchfettgehalt aber eine 
geringere FCM. Bei den Kühen der Gruppen C3- und DEXA21 war es umge-
kehrt.  
Milchfettgehalt 100 d p.p. 
Die Werte des Milchfettgehaltes 100 d p.p. waren normalverteilt. 
Die Fettprozente hatten sich im Vergleich zu den Werten 28 Tage p.p. nur 
geringgradig verändert. C3 und DEXA21 lagen mit 3,97 ± 0,54% bzw. 4,08 ± 
0,57% Milchfett am höchsten, während die Werte der anderen Gruppen deutlich 
geringer waren. Die Milchfettgehalte von KON (3,76 ± 0,48%), HS FP (3,79 ± 
0,49%) und HS RS (3,80 ± 0,51%) waren signifikant (p ≤ 0,05) niedriger als die 
von DEXA21.  
Die C3-Gruppe (3,97 ± 0,54) hatte einen signifikant höheren Milchfettgehalt als 
die Kontrollgruppe.  
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Milch-Fett-kg kumulativ 100 d p.p. 
Die Angabe der Fett-kg macht die Leistung der Kühe ähnlich der FCM unterei-
nander besser vergleichbar, da sich die Milchmengenleistung und der Milchfett-
gehalt relativieren. Auch diese Werte sind normalverteilt. 
Die Ergebnisse aller Versuchsgruppen liegen über dem der Kontrollgruppe mit 
119 ± 26 kg. Am deutlichsten ist der Unterschied zur DEXA21-Gruppe, welche 
11 kg Fett mehr aufwies, am geringsten zu den HS-Gruppen, welche nur 4 kg 
(HS FP) bzw. 5 kg (HS RS) mehr hatten. Die C3-Gruppe erbrachte eine Leis-
tung von 128 ± 30 kg Fett. Diese Unterschiede sind jedoch nicht signifikant. Die 
bessere Vergleichbarkeit wird anhand der DEXA21-Gruppe sehr deutlich, wel-
che zwar eine geringe kumulative absolute Milchmengenleistung hatte, diese 
aber durch den hohen Milchfettgehalt mehr als ausglich.  
Milcheiweißgehalt 100 Tage p.p. 
Die Werte des Milcheiweißgehaltes 100 d p.p. waren normalverteilt. 
Die Milcheiweißgehalte stiegen in allen Versuchsgruppen im Vergleich zu den 
Ergebnissen 28 Tage p.p. um 0,04% (C3) bis 0,10% (HS-RS) an. Die Unter-
schiede zwischen den Gruppen waren gering und nicht signifikant. Der Eiweiß-
gehalt betrug zwischen 3,04 ± 0,23% (HS-FP) und 3,13 ± 0,19% (DEXA21). 
Eiweiß-kg kumulativ 100 d p.p. 
Die Ergebnisse der kumulativen Milcheiweißmenge sind normalverteilt. Eben-
falls der besseren Vergleichbarkeit dient die Angabe der Milch-Eiweiß-kg. Die 
unterschiedlichen Milchmengenleistungen und Eiweißgehalte in den einzelnen 
Gruppen gleichen sich fast komplett aus, so dass die Differenzen zwischen den 
Versuchsgruppen fast verschwinden und maximal nur 2 kg betragen. Diese Un-
terschiede sind nicht signifikant.  
4.3.2 Fruchtbarkeit 
Zwischentragezeit 
Die Ergebnisse der Zwischentragezeit sind normalverteilt und werden als Mit-
telwert und Standardabweichung angegeben. Die wieder tragend gewordenen 
Kühe der Versuchsgruppen hatten eine durchschnittliche ZTZ von 126 ± 34 Ta-
gen (HS RS) bis 140 ± 61 Tagen (HS FP). Die Kühe der Kontrollgruppe brauch-
ten nur 107 ± 38 Tage, also einen ganzen Brunstzyklus weniger, um wieder 
tragend zu werden. Dieser Unterschied ist nicht signifikant.  
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Anzahl erforderliche Besamungen pro Trächtigkeit 
Die guten Fruchtbarkeitsergebnisse der Kontrollgruppe widerspiegeln sich auch  
in der Anzahl der benötigten Besamungen bis eine Kuh wieder trächtig wurde. 
Die wieder tragend gewordenen Kühe aller Versuchsgruppen, welche Präparate 
verabreicht erhielten, brauchten annähernd zwei Besamungen, um tragend zu 
werden, die Kühe der Kontrollgruppe benötigten im Mittel 1,51 Besamungen. 
Der Unterschied zwischen Kontrollgruppe und C3 ist dabei signifikant. Die An-
gaben erfolgen als Mittelwert und Standardfehler des Mittelwertes.  
Tab. 4.6: Zwischentragezeit und Anzahl erforderliche Besamungen pro Träch-








(p ≤ 0,05) 























x̅ 1,91 1,96 1,91 1,76 1,51 
KON: C3 





4.4 Labordiagnostische Parameter  
4.4.1 Energie-Fett-Leberstoffwechsel 
4.4.1.1 Glucose 
Die Blutglucosekonzentrationen waren in allen Gruppen und zu allen Probezeit-
punkten normalverteilt, außer in der Kontrollgruppe zur ersten Probenentnahme 
14 d v.e.G. Deshalb werden die Ergebnisse als Boxplots angegeben (Abb. 4.1) 
14 d v.e.G. lag die Glucosekonzentration im Serum aller Versuchstiere zwi-
schen 3,41 und 3,53 mmol pro Liter (mmol/l) und damit geringgradig oberhalb 
des Referenzbereiches von 2,2 – 3,3 mmol/l.  
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Abb.4.1: Glucose-Konzentrationen (mmol/l) im Serum der Versuchs- und Kont-
rollkühe im Versuchsverlauf (a : b = p ≤ 0,05 bei den zeitgleichen Probeent-
nahmen) 
 
Außer in der DEXA21-Gruppe fiel sie zum 3. Tag p.p. auf Werte zwischen 2,98 
und 3,13 mmol/l ab. In der DEXA21-Gruppe stieg sie jedoch zu diesem Zeit-
punkt auf x ̃= 3,53 mmol/l an und war dort signifikant höher als die Konzentrati-
onen in allen anderen Versuchsgruppen und der Kontrollgruppe.  
Am 28. Tag p.p. lagen die Konzentrationen in allen Gruppen innerhalb des oben 
angegebenen Referenzbereiches ohne signifikante Unterschiede zwischen 2,27 
und 2,41 mmol/l. 




Die Serumcholesterolkonzentrationen (Abb. 4.2) waren in allen Gruppen und zu 
allen Probenzeitpunkten normalverteilt. 
14 d v.e.G. lag die Cholesterolkonzentration in den Gruppen zwischen 2,18 und 
2,36 mmol/l. Die Konzentration der DEXA21-Gruppe war mit x̅ = 2,36 mmol/l 
signifikant (p<0,05) höher als die der Kontrollgruppe mit x̅ = 2,18 mmol/l.  
Am 3. Tag p.p. war in allen Gruppen ein Abfall der Cholesterolkonzentrationen 
im Serum auf Werte zwischen 1,87 und 2,12 mmol/l festzustellen.  
Abb. 4.2: Cholesterol-Konzentrationen (mmol/l) im Serum der Versuchs- und 
Kontrollkühe im Versuchsverlauf  (a : b = p ≤ 0,05 bei den zeitgleichen Probe-
entnahmen) 
Die Konzentration der DEXA21-Gruppe mit x̅= 2,12 mmol/l war zu diesem Zeit-
punkt signifikant höher als die Konzentrationen aller anderen Versuchsgruppen 
und der Kontrollgruppe (p<0,05). Der untere Wert des Referenzbereiches von 
2,0 mmol/l wird 14 d v.e.G. in allen Gruppen überschritten, 3 d p.p. in allen 
Gruppen außer der DEXA21-Gruppe unterschritten. 28 d p.p. stiegen die 
Cholesterolkonzentrationen einheitlich an und lagen zwischen 3,71 und 3,98 
mmol/l (Abb. 4.2). 




Zu den ersten beiden Probenzeitpunkten waren die Bilirubinkonzentrationen im 
Blutserum überwiegend nicht normalverteilt; erst zum letzten Probenzeitpunkt 
28 d  p.p. lag bei allen Werten Normalverteilung vor. Die Angabe erfolgt deshalb 
als Boxplots (Abb. 4.3). 
 
Abb. 4.3: Bilirubin-Konzentrationen (µmol/l) im Serum der Versuchs- und Kont-
rollkühe im Versuchsverlauf  (a : b = p ≤ 0,05 bei den zeitgleichen Probeent-
nahmen) 
Ausgehend von etwa gleichen Konzentrationen um 2,2 Mikromol pro Liter 
(µmol/l) 14 d v.e.G. stiegen die Bilirubinkonzentrationen im Serum am 3. Tag 
p.p. bei allen Kühen mit Ausnahme der DEXA21-Gruppe auf x ̃= 4,8 µmol/l an. 
In der DEXA21-Gruppe betrug die Konzentration zu diesem Zeitpunkt nur x ̃= 
3,5 µmol/l und war signifikant niedriger als in allen anderen Versuchsgruppen 
und der Kontrollgruppe.  
28 d. p.p. waren die Bilirubinkonzentrationen in allen Gruppen auf Werte zwi-
schen 3,1 und 3,8 µmol/l zurückgegangen. Dabei war die Konzentration der 
DEXA21-Gruppe mit 3,1 µmol/l signifikant niedriger als die der C3-Gruppe (x ̃= 
3,8 µmol/l). Die Werte aller Gruppen blieben zu allen Messzeitpunkten innerhalb 
der Grenzen zwischen 2,0 und 5,0 µmol/l.  
b b b a b b a 
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Die Messwerte der Kontrollgruppe unterschieden sich nur geringgradig von de-
nen der anderen Versuchsgruppen; ausgenommen von der signifikant niedrige-
ren Bilirubinkonzentration der DEXA21-Gruppe am 3. Tag p.p. 
4.4.1.4 Beta-Hydroxy-Butyrat 
Die Serum-BHB-Konzentrationen waren fast alle nicht normalverteilt und wer-
den als Boxplots angegeben (Abb. 4.4). Sie veränderten sich im ganzen Ver-
suchszeitraum in allen Gruppen nur wenig. Die tendenziell niedrigere Konzent-
ration der C3-Gruppe mit x ̃= 0,48 mmol/l am 3. Tag p.p. lässt sich gegenüber 
den anderen Versuchsgruppen statistisch nicht sichern. In dieser Versuchs-
gruppe war auch der Konzentrationsanstieg von 14 d v.e.G. (x ̃= 0,46 mmol/l) 
zum 3.Tag p.p. (x ̃= 0,48 mmol/l) mit 0,02 mmol/l am geringsten.  
In den anderen Gruppen betrug der Anstieg von der ersten zur zweiten Kontrol-
le durchschnittlich 0,1 mmol/l. Die Konzentrationen aller Gruppen blieben zu 
allen Messzeitpunkten deutlich unterhalb der physiologischen Obergrenze von 
0,62 bzw. 0,85 (3 d p.p.) mmol/l. 
Einzelne Extremwerte traten in der HS-FP-Gruppe am 3. Tag p.p. mit 7,8 
mmol/l und in der Kontrollgruppe am 28. Tag p.p. mit 6,27 mmol/l auf. 
Abb. 4.4:Beta-Hydroxy-Butyrat-Konzentrationen (mmol/l) im Serum der Ver-
suchs- und Kontrollkühe im Versuchsverlauf 
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4.4.1.5 Freie Fettsäuren 
Die Serumkonzentrationen der FFS waren nicht normalverteilt. Die Angabe er-
folgt deshalb als Boxplots (Abb. 4.5). 
Die Konzentrationen der FFS im Serum stiegen von 135 bis 162 µmol/l 14 d 
v.e.G. um mehr als das Doppelte auf 317 bis 452 µmol/l am 3. Tag p.p. an, um 
28 d p.p. auf 163 bis 224 µmol/l wieder abzufallen. Es gab keine signifikanten 
Unterschiede zwischen den Gruppen.  
Einzelne Tiere erreichten extrem hohe Konzentrationen bis zu 1746 µmol/l, wel-
che sowohl vor als auch nach dem Abkalben sowie in allen Versuchsgruppen 
und der Kontrollgruppe auftraten.  
Im Mittel blieben die Werte aller Gruppen zu allen Messzeitpunkten deutlich 
unterhalb der physiologischen Obergrenze von 350 bzw. 620 (3 d p.p.) µmol/l.  
 
Abb. 4.5: Konzentrationen der freien Fettsäuren (µmol/l) im Serum der Ver-




Die Aktivitäten der Aspartat-Amino-Transferase (ASAT) waren bei den einzel-
nen Entnahmen sowohl normal- als auch nicht normalverteilt, weswegen die 
Angaben als Boxplots erfolgen (Abb. 4.6). 
Es gab zu keinem Zeitpunkt signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen.  
Die ermittelten Aktivitäten stiegen von 47,2 bis 49,7 Einheiten pro Liter (U/l) 14 
d v.e.G. auf 72,3 bis 78,8 U/l am 3. Tag p.p. an, um dann 28 d p.p. auf 61,7 bis 
65,0 U/l abzufallen. Dieser Verlauf war in allen Versuchsgruppen gleich.  
Die ermittelten Aktivitäten lagen zu allen Messzeitpunkten unterhalb des 
Grenzwertes von 80 U/l.  
 





Die Aktivitäten der Gamma-Glutamyl-Transferase (GGT) bei den verschiedenen 
Entnahmen sowohl normal- als auch nicht normalverteilt und werden deshalb 
als Boxplots angegeben (Abb. 4.7). Ausgehend von einem gleichen Niveau um 
16 U/l 14 d v.e.G. verliefen die Aktivitäten der Versuchsgruppen und der Kont-
rollgruppe unterschiedlich. Signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen 
traten nicht auf. In den beiden Huminsäurengruppen (HS-FP und HS-RS) stie-
gen die Aktivitäten zu jeder Probenahme an, während sie in der C3- und 
DEXA21-Gruppe nach einem Anstieg zum 3. d p.p. zum 28. d p.p. wieder abfie-
len. In der Kontrollgruppe blieben die Aktivitäten am 3. und 28. Tag p.p. gleich. 
Die Medianwerte aller Gruppen zu allen Probenzeitpunkten lagen deutlich un-
terhalb des Grenzwertes von 50 U/l, selbst die 3. Quartile erreichten diesen 
Wert trotz der großen Streuung nicht einmal annähernd. Am 3. d p.p. traten Ext-
reme bis zu 190,2 U/l auf.  





Die Aktivitäten der Glutamat-Dehydrogenase (GLDH) waren in allen Gruppen 
und zu allen Probenzeitpunkten nicht normalverteilt, ihre Angabe erfolgt als 
Boxplots (Abb. 4.8). 
Auch bei der GLDH gab es zu keinem Zeitpunkt signifikante Unterschiede zwi-
schen den Versuchsgruppen und der Kontrollgruppe. Der Verlauf der Aktivität 
unterschied sich jedoch in der DEXA21-Gruppe von den anderen Versuchs-
gruppen durch einen Abfall der GLDH-Aktivität vom 14. Tag v.e.G. zum 3. Tag 
p.p., während alle anderen Gruppen einen leichten Anstieg zeigten. Zum 28. 
Tag p.p. stiegen alle Aktivitäten gleichmäßig moderat an, blieben aber immer 
unterhalb des Grenzwertes von 30 U/l. Einzelne Tiere wiesen Extreme von bis 
zu 181,7 U/l auf, zum Teil auch schon ante partum. 






Die Konzentrationen des Gesamtproteins waren überwiegend normalverteilt. 
Sie werden als Boxplots angegeben (Abb. 4.9). 
14 d v.e.G. traten signifikante Unterschiede zwischen den Versuchsgruppen 
auf. Die Proteinkonzentration war in der HS-RS-Gruppe signifikant (p<0,05) 
niedriger als in der C3- und DEXA21-Gruppe. In der C3-Gruppe kam es von 14 
d v.e.G. bis 3 d p.p. zu einem Konzentrationsabfall. In den anderen Gruppen 
stieg die Proteinkonzentration im gleichen Zeitraum um mindestens 1,3 Gramm 
pro Liter (g/l) an. Die Kühe der DEXA21-Gruppe hatten zu diesem Zeitpunkt die 
signifikant höchste Konzentration von x ̃ = 76,9 g/l gegenüber allen anderen 
Gruppen. Vom 3. Tag p.p. zum 28. Tag p.p. gab es in allen Gruppen einen An-
stieg der Gesamtproteinkonzentration um bis zu 9,6 g/l.  
14 d v.e.G. und 3 d p.p. liegen alle Medianwerte innerhalb des Referenzberei-
ches von 68 - 80 U/l. 28 d p.p. bewegen sich die Medianwerte aller Gruppen um 
die obere Grenze von 80 g/l.  
Abb. 4.9: Proteinkonzentrationen (g/l) im Serum der Versuchs- und Kontrollkühe im 
Versuchsverlauf (a : b = p ≤ 0,05 bei den zeitgleichen Probeentnahmen) 




Die Albuminkonzentrationen sind in allen Gruppen und zu allen Probezeitpunk-
ten normalverteilt. Im Interesse der einheitlichen Darstellung werden sie eben-
falls als Boxplots angegeben (Abb. 4.10). 
Es gab signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen am 3. und am 28. Tag 
p.p. 3 d p.p. war die Albuminkonzentration im Serum in allen Gruppen niedriger 
als 14 d v.e.G. Der Rückgang betrug zwischen 0,3 (DEXA21) und 2,6 g/l (HS-
FP). Die Serumalbuminkonzentration in der DEXA21-Gruppe war am 3. Tag 
p.p. mit 32,0 g/l signifikant höher als die der HS-FP-, C3- und Kontrollgruppe. 
Zum 28. d p.p. stiegen die Werte in allen Gruppen außer der DEXA21-Gruppe 
wieder fast auf das Ausgangsniveau an. In der DEXA21-Gruppe war ein weite-
rer Abfall um 0,6 g/l zu beobachten. Zu diesem Zeitpunkt ist auch die 
Serumalbuminkonzentration der C3-Gruppe mit 32,6 g/l signifikant höher als die 
der DEXA21-Gruppe mit 31,4 g/l.  
Die Mittelwerte aller Gruppen bewegen sich zu allen Probenzeitpunkten am un-
teren Ende des Referenzbereiches von 30-39 g/l. 
Abb. 4.10: Albuminkonzentrationen (g/l) im Serum der Versuchs- und Kontrollkühe 
im Versuchsverlauf (a : b = p ≤ 0,05 bei den zeitgleichen Probeentnahmen) 
 
a    b b b   a b 
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4.4.3 Mineralstoff- und Spurenelementstoffwechsel 
4.4.3.1 Natrium 
Bei den Ergebnissen der Natriumkonzentration lag jeweils zur Hälfte Normal- 
und Nicht-Normalverteilung vor. Sie werden deshalb als Boxplots angegeben 
(Abb. 4.11). 
Die Natriumkonzentrationen wiesen weder größere Veränderungen noch Unter-
schiede auf: Trotzdem war die Natriumkonzentration in der DEXA21-Gruppe mit 
x ̃= 143 mmol/l am 3. d p.p. signifikant höher als in der Kontrollgruppe mit 
x ̃= 141 mmol/l. In allen Gruppen fiel die Natriumkonzentration von Kontrollzeit-
punkt zu Kontrollzeitpunkt ab, in HS-FP-, HS-RS- und C3-Gruppe gleich von 
x ̃= 143 über x ̃= 142 auf x ̃= 139 mmol/l.  
Alle Medianwerte bewegten sich innerhalb des unteren Drittels des Referenzbe-
reiches von 135-157 mmol/l.  
 
Abb. 4.11: Natriumkonzentrationen (mmol/l) im Serum der Versuchs- und Kont-






Bei den Kaliumkonzentrationen lag zwar hauptsächlich Normalverteilung vor, in 
verschiedenen Gruppen zu einigen Zeitpunkten jedoch nicht, so dass die Werte 
als Boxplots angegeben werden (Abb. 4.12). 
Die Kaliumkonzentrationen im Serum veränderten sich im Laufe des Versuchs-
zeitraumes kaum, in der C3- und Kontrollgruppe blieb sie sogar konstant bei 4,2 
mmol/l, so dass zu keinem Zeitpunkt signifikante Unterschiede zwischen den 
Versuchsgruppen auftraten.  
Alle Medianwerte bewegen sich im unteren Drittel des Referenzbereiches von 
3,9 - 5,2 mmol/l.  
 
Abb. 4.12: Kaliumkonzentrationen (mmol/l) im Serum der Versuchs- und Kont-




Außer in der HS-RS-Gruppe waren die Calciumkonzentrationen normalverteilt, 
sie werden als Boxplots angegeben (Abb. 4.13). 
14 d v.e.G. wiesen alle Gruppen eine Ausgangskonzentration von 2,35 bis 2,41 
mmol/l auf. Am 3. Tag p.p. fiel die Calciumkonzentration außer in der DEXA21-
Gruppe auf 2,19 bis 2,27 mmol/l ab. Die Calciumkonzentration war in der 
DEXA21-Gruppe mit x ̃= 2,32 mmol/l am 3. Tag p.p. signifikant höher als in al-
len anderen Versuchsgruppen außer der Kontrollgruppe. Bis zum 28. Tag p.p. 
erreichten die beiden Huminsäurengruppen ihre Ausgangskonzentrationen von 
14 d v.e.G.. Die anderen Gruppen blieben 0,07 bis 0,11 mmol/l unter ihren Aus-
gangswerten.  
Der Referenzbereich für Calcium beträgt 2,3-2,8 mmol/l. Alle Medianwerte be-
wegten sich um den unteren Grenzwert. Mit Ausnahme der DEXA21-Gruppe 
unterschritten alle Versuchsgruppen am 3. Tag p.p. diesen unteren Grenzwert. 
 
Abb. 4.13: Calciumkonzentrationen (mmol/l) im Serum der Versuchs- und Kont-
rollkühe im Versuchsverlauf (a : b = p ≤ 0,05 bei den zeitgleichen Probeent-
nahmen) 
b b b a  
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4.4.3.4 anorganisches Phosphat 
Alle anorganischen Phosphatkonzentrationen (Pi) waren normalverteilt; sie 
werden im Sinn einheitlicher Darstellung auch als Boxplots angegeben (Abb. 
4.14).  
Die Konzentration von Pi im Serum der Kühe 14 d v.e.G. variierte von x̅ = 1,98 
(KON) bis zu x̅ = 2,08 mmol/l (DEXA21). Der Unterschied zwischen diesen bei-
den Gruppen ist signifikant. Zum 3. Tag p.p. fielen die Konzentrationen in allen 
Versuchsgruppen auf x̅ = 1,68 (DEXA21) bis x̅ = 1,84 mmol/l (KON). Der Unter-
schied zwischen diesen beiden Gruppen ist wiederum signifikant. Somit wies 
die DEXA21-Gruppe mit 0,4 mmol/l den stärksten, die Kontrollgruppe dagegen 
mit 0,14 mmol/l den geringsten Abfall der Pi-Konzentration zum 3. Tag p.p. auf. 
Am 28. Tag p.p. lagen alle Konzentrationen zwischen 1,72 und 1,78 mmol/l  
und damit  innerhalb des Referenzbereiches von 1,55 - 2,29 mmol/l.  
 
Abb. 4.14: anorg. Phosphatkonzentrationen (mmol/l) im Serum der Versuchs- 
und Kontrollkühe im Versuchsverlauf (a : b = p ≤ 0,05 bei den zeitgleichen Pro-
beentnahmen) 
 




Auch bei den Magnesiumkonzentrationen sind alle Messwerte normalverteilt 
und werden als Boxplots angegeben (Abb. 4. 15). 
Messwerte und Kurvenverläufe waren in allen Gruppen fast identisch. Von 0,84 
- 0,87 mmol/l (14 d v.e.G.) fielen die Magnesiumkonzentration am 3. Tag p.p. 
auf 0,77 bis 0,79 mmol/l, um 28 d p.p. auf 0,90 bis 0,94 mmol/l anzusteigen. 
Dabei ist nur am 28. Tag p.p. die Magnesiumkonzentration der HS-FP-Gruppe 
mit x̅ = 0,94 mmol/l signifikant höher als die der DEXA21-Gruppe mit 
x̅ = 0,90 mmol/l.  
Außer den Mittelwerten 28 d p.p. lagen alle Magnesiumkonzentrationen unter-
halb des Referenzbereiches von 0,9-1,32 mmol/l. Auch die Konzentrationen 28 
d p.p. erreichen den unteren Grenzwert nur knapp. 
Abb. 4.15: Magnesiumkonzentrationen (mmol/l) im Serum der Versuchs- und 







In allen Gruppen lag zu allen Probezeitpunkten Normalverteilung der Eisenkon-
zentrationen vor, die Messwerte werden im Sinn einheitlicher Darstellung als 
Boxplots angegeben (Abb. 4.16). 
Ausgehend von weitgehend gleichmäßigen Konzentrationen um 27 µmol/l in 
allen Gruppen 14 d v.e.G. kam es am 3. Tag p.p. zu einem Abfall der Eisenkon-
zentrationen auf 20,5 bis 21,6 µmol/l. Ausnahme ist die DEXA21-Gruppe, hier 
verminderte sich die Eisenkonzentration bis auf 15,5 µmol/l und war damit signi-
fikant niedriger als in allen anderen Versuchsgruppen und der Kontrollgruppe 
(p<0,05). 28 d p.p. wurde ein einheitliches Niveau aller Gruppen um 20 µmol/l 
erreicht.  
Alle Mittelwerte bewegten sich im Referenzbereich zwischen 13 und 33 µmol/l. 
Einige extrem niedrige Einzelwerte (2,9  bis 8,9 µmol/l) wurden 3 d p.p. in allen 
Versuchsgruppen gemessen. 
Abb. 4.16: Eisenkonzentrationen (µmol/l) im Serum der Versuchs- und Kontroll-
kühe im Versuchsverlauf (a : b = p ≤ 0,05 bei den zeitgleichen Probeentnah-
men) 
 





Die Aktivitäten der Kreatinkinase (CK) waren fast ausschließlich nicht normal-
verteilt, sie werden als Boxplots angegeben (Abb. 4.17).  
Die CK-Aktivitäten lagen 14 d v.e.G. in fast allen Gruppen bei 70 U/l und mehr, 
nur die HS-FP-Gruppe lag mit 60,6 U/l signifikant niedriger als die HS RS-, C3- 
und Kontrollgruppe.  
Zum 3. Tag p.p. stieg die CK-Aktivität in allen Gruppen an, in der DEXA21-
Gruppe nur um 3 U/l, in den restlichen Gruppen um 17,1 U/l bis 23,5 U/l. Am 3. 
Tag p.p. war die CK-Aktivität in der DEXA21-Gruppe mit x ̃= 72,4 U/l signifikant 
niedriger als in der Kontroll- und in der C3-Gruppe.  
Zum ersten und zweiten Probezeitpunkt überschritt kein einziger Medianwert 
den Grenzwert von 100 U/l, 28 d p.p. waren die meisten Werte nur geringfügig 
höher. Extreme Überschreitungen des Referenzbereiches waren bei Einzeltie-
ren in jeder Versuchsgruppe am 3. Tag p.p. zu erkennen. 
Abb. 4.17: Aktivitäten der CK (U/l) im Serum der Versuchs- und Kontrollkühe im 
Versuchsverlauf (a : b = p ≤ 0,05 bei den zeitgleichen Probeentnahmen) 




Bei den Leukozytenzahlen lag zu allen Probezeitpunkten in allen Gruppen 
Normalverteilung vor; sie werden im Sinne einheitlicher Darstellung als Boxplots  
angegeben (Abb. 4.18). 
 
Abb. 4.18 Leukozytenzahlen (G/l) im Vollblut der Versuchs- und Kontrollkühe im 
Versuchsverlauf 
 
14 d v.e.G. lag die Leukozytenzahl zwischen 7,5 und 8,2 Giga pro Liter (G/l). 
Außer in der DEXA21-Gruppe fiel der Wert zum 3. Tag p.p. um 1,0 bis 1,2 G/l 
ab, in der DEXA21-Gruppe blieb er mit 7,8 G/l genau gleich. Dieser deutliche 
Unterschied lässt sich jedoch nicht statistisch sichern.  
Am 28. Tag p.p. lagen die Leukozytenzahlen in allen Gruppen mit Werten zwi-
schen 6,8 und 7,2 G/l wieder auf etwa gleicher Höhe. Zu allen Probezeitpunkten 






Ziel der Arbeit war es, unter Feldbedingungen zu untersuchen, ob bei Milchkü-
hen die Zufütterung von Huminsäuren oder eines glukoplastischen Stoffes im 
Zeitraum 14 d v.e.G. bis 14 d p.p. oder die einmalige Gabe von Dexamethason-
21-isonicotinat am ersten Tag p.p. einen Einfluss auf deren Stoffwechsel, Ge-
sundheit, Milchleistung und Fruchtbarkeit hat.  
Bemerkenswert ist, dass die Stoffwechselparameter aller Gruppen inklusive der 
Kontrollgruppe im gesamten Versuchszeitraum im physiologischen Bereich la-
gen und dass während der 12 Monate umfassenden Versuchsdauer kein einzi-
ger Fall von Labmagenverlagerung auftrat. Das deutet darauf hin, dass die Tie-
re gute Haltungs- und Fütterungsbedingungen hatten. Die oben angeführten 
Maßnahmen stellen also ihr Potential zur Stoffwechselstabilisierung und Leis-
tungssteigerung bei einer weitgehend optimalen Ausgangsbasis unter Beweis. 
5.1 Klinische Parameter 
5.1.1 Morbidität 
Zur Zeit der Einteilung der Kühe in die Versuchsgruppen war die Häufigkeit der 
einzelnen Erkrankungen in allen Versuchsgruppen annähernd gleich, nur in der 
Kontrollgruppe wurden mit 6 Mastitiden mehr als in den anderen Gruppen fest-
gestellt. Die Einteilung der Kühe in die Versuchsgruppen erfolgte in strikt ran-
domisierter Reihenfolge unter Berücksichtigung der Laktationszahl. Im Wesent-
lichen deckte sich die Häufigkeit des Auftretens von Krankheiten mit den von 
BARTHMANN (2003) und ARNDT (2005) ermittelten Ergebnissen. 
Am 3. Tag p.p. war in allen Gruppen ein Anstieg der Erkrankungshäufigkeit 
festzustellen. In der HS-RS-Gruppe traten im Vergleich zu den anderen Grup-
pen nichtsignifikant 50% weniger Klauenerkrankungen und Mastitiden auf, in 
der DEXA21-Gruppe 50% weniger Mastitiden. Das könnte ein Indiz für die 
antiinflammatorische Wirkung der Glukokortikoide sowie der Huminsäuren sein, 
welche über eine Reduktion des Endotoxineintrages aus dem Darm und der 
protektiven Wirkung im gesamten Verdauungstrakt das Immunsystem entlasten 
(KÜHNERT et al. 1980; KÜHNERT et al. 1989). Dieser Effekt war jedoch nur in 
der Gruppe mit dem Huminsäuren-Rohstoff festzustellen, beim verkaufsfertigen 
Präparat trat er nicht auf. Ähnliche Ergebnisse erzielte auch BARTHMANN 
(2003), welcher in der Versuchsgruppe Huminsäuren mit dem Einsatz von HS-
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RS 30% weniger Mastitiden verzeichnete. LESLIE et al. (2000) wiesen nach, 
dass sich durch die allgemeine Stabilisierung des Stoffwechsels im Puerperium 
die peripartale Immunsuppression und somit auch die Mastitisinzidenz verrin-
gern lässt.  
Bei der Betrachtung der partusassoziierten Erkrankungen fällt auf, dass in den 
Gruppen, welche ante partum Futterzusatzstoffe erhielten, nur sehr wenige Fäl-
le von Gebärparese auftraten (HS-FP=1, HS-RS=0, C3=4) im Vergleich zu den 
Gruppen, welche vor dem Partus keine Präparate erhielten (DEXA21=10, 
KON=7). Möglicherweise ist das ein Effekt der allgemeinen darmflora- und 
stoffwechselstabilisierenden Wirkung von Huminsäuren (GOLBS 1983; 
SEEMANN 1994), andererseits könnte auch durch die Absorption an 
Huminsäuren eine verminderte enterale Calciumresorption zu einer durchaus 
gewünschten Aktivierung der calciumregulierenden Hormone und dadurch zu 
einer verbesserten Bereitstellung von Calcium aus den endogenen Speichern 
(GOFF et al. 1991) führen und damit das Risiko einer Gebärparese senken. 
Dazu existiert noch keine Literatur, denkbar wäre aber eine ähnliche Wirkung 
wie die von Zeolith A aus der Studie von GRABHERR et al. (2008), in der aber 
nicht restlos geklärt wurde, ob die Stabilisierung des Calciumstoffwechsels mit 
der Calciumbindung oder nur mit der reduzierten Futteraufnahme in Zusam-
menhang stand. In den Versuchen von BARTHMANN (2003) traten in den 
Gruppen mit alleiniger Gabe von HS-RS oder „Schaumann Energizer 4550“ 
ebenfalls weniger Fälle von Gebärparese und Nachgeburtsverhaltung auf, je-
doch brachte die kombinierte Gabe beider Stoffe keine Vorteile. STAUFENBIEL  
(2002) stellte fest, dass Entgleisungen im Energiestoffwechsel sowie im Säure-
Basen-Haushalt bei post partum festliegenden Kühen bereits ante partum vor-
handen waren. FÜRLL (2002a) sieht gewisse Parallelen zum Fettmobilisations-
syndrom, „da verfettete Nieren sowie Lebern nur bedingt in der Lage sind, die 
notwendigen Synthesen für die zur Regulation benötigten Vitamin-D-Metabolite 
zu bewältigen“. Somit sei die Stabilisierung des peripartalen Energiestoffwech-
sels auch eine wichtige Maßnahme zur Prophylaxe der Gebärparese. 
HOEDEMAKER et al. (2004) konnten bei einer Gabe von mit Propylenglykol 
angereichertem Kraftfutter 13 d v.e.G. bis 10 d p.p. keine Unterschiede in der 
Erkrankungshäufigkeit bei Gebärparese und eine tendenzielle Senkung des 
Auftretens von Nachgeburtsverhaltungen feststellen (13,7% in der 
Propylenglykolgruppe gegenüber 17,1% in der Kontrollgruppe). LOMANDER et 
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al. (2012a) fanden keine Unterschiede in der allgemeinen Erkrankungshäufig-
keit zwischen der Gruppe mit täglich 300 ml Propylenglykol und der Kontroll-
gruppe. In der vorliegenden Untersuchung erbrachte der Einsatz von 
Huminsäuren eine Verringerung des Auftretens von Nachgeburtsverhaltungen 
(insgesamt 8 in beiden Gruppen) gegenüber der DEXA21-Gruppe (18) und der 
Kontrollgruppe (13). Die Gabe eines glukoplastischen Stoffes konnte mit 14 Er-
krankungen keine Vorteile verzeichnen. Hierbei ist anzumerken, dass in der  
Literatur keine Arbeiten mit Ammoniumpropionat (Hauptbestandteil des C3-
Fertigpräparates) vorlagen und deshalb der Vergleich mit den ebenfalls 
glukoplastisch wirkenden Substanzen Natriumpropionat und Propylenglykol 
durchgeführt wird. Weder das zweimalige postpartale Drenchen mit 600 g 
Calciumpropionat (GUNDELACH 2005) noch das einmalige Drenchen von 510g 
Calciumpropionat und 400g Propylenglykol (MELENDEZ et al. 2003) erbrachte 
einen Einfluss auf die Häufigkeit von Krankheiten in diesem Zeitraum.  
28 d p.p. wurden in der DEXA21-Gruppe (1) und in den Huminsäurengruppen 
(insgesamt 2) weniger Mastitisfälle festgestellt als in der C3- (5) und Kontroll-
gruppe (4). Da der Einsatz der getesteten Präparate zu diesem Zeitpunkt schon 
4 (DEXA21) bzw. 2 Wochen (Huminsäuren) zurücklag, deuten diese Ergebnis-
se auf eine allgemeine Stabilisierung des Stoffwechsels bzw. der Verdauung 
mit positiven Auswirkungen auf das Immunsystem über den Zeitraum des Ein-
satzes hinaus hin. HOEDEMAKER et al. (2004) konnten in ihren Untersuchun-
gen keinen signifikanten Unterschied in der Mastitisinzidenz zwischen der 
Propylen- und der Kontrollgruppe feststellen.  
FÜRLL und JÄCKEL (2005) verabreichten 9 Hochleistungskühen (Jahresmilch-
leistung ca. 10 000 l) 7 und 11 d p.p. eine Dosis von 0,02 mg/kg Körpermasse 
Dexamethason-21-isonicotinat-Suspension und fanden keinerlei nachteilige 
gesundheitliche Auswirkungen im Versuchszeitraum sowie bis einschließlich 8 
Wochen p.p. Auch ARNDT (2005) und WITTEK et al. (2005) konnten keine sig-
nifikanten Unterschiede im Auftreten von Krankheiten innerhalb von 4 bzw. 8 
Wochen p.p. nach einer einmaligen Gabe von Dexamethason-21-isonicotinat-
Suspension in gleicher Dosierung innerhalb von 12 h p.p. feststellen.  
In allen Versuchsgruppen traten gleich wenig Indigestionen auf, interessanter-
weise aber in der HS-RS-Gruppe überhaupt keine, dafür aber in der HS-FP-
Gruppe. Möglicherweise hat die Reinsubstanz eine deutlich bessere ver-
dauungsstabilisierende Wirkung, vergleichende Studien liegen jedoch nicht vor. 
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Dabei ist die Magen-Darm-therapeutische Wirkung von HS FP in Versuchen 
eindeutig belegt (KÜHNERT et al. 1989; KÜHNERT und LANGE 1992; 
SEEMANN 1994).  
5.1.2 Milchleistung 
Die ermolkenen Milchmengen der Versuchs- und Kontrollkühe, gemessen in kg, 
zeigten zu keinem der Kontrollzeitpunkte (14 und 28 d p.p.) signifikante Unter-
schiede zwischen den Versuchsgruppen (Tab. 4.5). DIEPENBRUCK (2010) 
konnte nach Applikation von DEXA21 am 1. Tag p.p. eine höhere, aber nicht 
signifikante Einsatzleistung gegenüber der Kontrollgruppe nachweisen. 
Die 100-Tage-Milchleistungen der Versuchsgruppen, angegeben in kg FCM, 
lagen zwar alle höher als die der Kontrollgruppe, unterschieden sich aber trotz 
Differenzen von bis zu 282 kg FCM (DEXA21-Gruppe) nicht signifikant vonei-
nander. Im Gegensatz dazu konnte BARTHMANN (2003) beim Einsatz von HS-
RS eine signifikante Steigerung von 353 kg FCM erreichen, die er auf die Ad-
sorption möglicher schädlicher Futterinhaltsstoffe zurückführt. Haltungs- und 
Fütterungsbedingungen seiner Versuchstiere schätzte er zu dieser Zeit als nicht 
optimal und verbesserungswürdig ein. ROCHUS (1981) und STEIN (1994) be-
stätigten, dass unter Einsatz von Huminsäuren bei gesunden, optimal versorg-
ten Tieren keine signifikant besseren Gewichtszunahmen bzw. Milchleistungen 
zu erwarten seien.  
In den Versuchen von BARTHMANN (2003) konnten auch unter ungünstigen 
Bedingungen (Anbindehaltung, zeitweise geschlossene Fressgitter, schlechte 
Qualität einzelner Rationskomponenten) weder der kombinierte Einsatz von 
Huminsäuren und Propylenglykol noch die alleinige Verabreichung von 
Propylenglykol im geburtsnahen Zeitraum einen gesicherten Einfluss auf die 
Milchleistung erzielen. HÜNNIGER und STAUFENBIEL (1999) setzten 150 g 
Propylenglykol pro Tier und Tag in den letzten zwei Wochen der Trächtigkeit 
und 200 g pro Tier und Tag nach der Abkalbung bis zur zehnten Woche p.p. 
ein. Sie erreichten damit eine Steigerung der durchschnittlichen Milchmengen-
leistung der Tiere bis zur achten Laktationswoche um ca. 2 l pro Tier und Tag, 
setzten dabei aber eine wiederkäuer- und leistungsgerechte Fütterung sowie 
ein stabiles Fütterungsmanagement voraus. HOEDEMAKER et al. (2004) stell-
ten bei der Gabe von mit Propylenglykol angereichertem Kraftfutter 13 d v.e.G. 
bis 10 d p.p. keinen Einfluss auf die 100-Tage-Milchleistung fest. GUNDELACH 
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(2005) konnte mit einer zweimaligen oralen Gabe von Calciumpropionat inner-
halb von 8 h p.p. und 24 h später keine Verbesserung des Milchertrages fest-
stellen, ebenso MELENDEZ et al. (2003) nach einmaliger Gabe von 
Calciumpropionat und Propylenglykol unmittelbar p.p. LOMANDER et al. 
(2012a) verabreichten 300 ml Propylenglykol täglich vom 0.-21. d p.p. und 
konnten ebenfalls nur eine tendenzielle Erhöhung der Milchleistung feststellen. 
Die einmalige Gabe von Dexamethason-21-isonicotinat innerhalb von 24 h p.p. 
hatte in den Versuchen von ARNDT (2005), FÜRLL und JÄCKEL (2005), 
WITTEK et al. (2005) und DIEPENBRUCK (2010) keinen Einfluss auf die 100-
Tage-Milchleistung bzw. die hochgerechnete Jahresmilchleistung. FÜRLL und 
JÄCKEL (2005) verzeichneten lediglich einen geringen (1,5 bzw. 0,5 kg/d), je-
doch signifikanten Abfall der Tagesmilchleistung jeweils 2 Tage nach der Ver-
abreichung der Dosis Dexamethason-21-isonicotinat. Hochleistende gesunde 
Milchkühe in den ersten Laktationsmonaten zeigten nach einmaliger Gabe von 
10 ml Dexamethason-21-isonicotinat 2 Tage später einen signifikanten Abfall in 
der Milchleistung um 2 kg/d, welcher über 3 –4 Tage nachweisbar war 
(WIERDA et al. 1987).  
Milchinhaltsstoffe 
Die Ergebnisse der Bestimmung der Milchinhaltsstoffe und der daraus berech-
neten Vergleichswerte sind der Tabelle 4.5 zu entnehmen. Es wird nur auf die 
beiden Parameter mit statistisch signifikant unterschiedlichen Resultaten einge-
gangen.  
Der Milcheiweißgehalt hängt stark von der Energieversorgung der Tiere ab. 
Leistungsgerecht versorgte Tiere haben Werte von >3,2%, niedrigere Werte 
lassen auf eine energetische Unterversorgung schließen (ROSSOW et al. 1990, 
DE KRUIF et al. 2013). 28 d p.p. ist der Milcheiweißgehalt in der C3-Gruppe mit 
3,07 ± 0,25% signifikant höher als in der HS-RS-Gruppe mit 2,97 ± 0,22%. Der 
Wert der HS-FP-Gruppe ist mit 2,98 ± 0,23% zwar fast ebenso hoch, jedoch 
nicht signifikant. In der vorliegenden Untersuchung würden sich alle Kühe dem-
zufolge durchschnittlich sowohl 28 d p.p. als auch 100 d p.p. im Energiedefizit 
befinden, da auch 100 d p.p. der Milcheiweißgehalt nicht über 3,13 ± 0,19% 
(DEXA21-Gruppe) steigt. GRABOWSKI (2000) gibt jedoch für Holstein-Friesian-
Kühe einen Referenzbereich von 3,0-3,8% an. Der Milcheiweißgehalt wird laut 
DE KRUIF et al. (2013) wesentlich mehr durch die Energiezufuhr über das Fut-
ter als durch die Eiweißzufuhr beeinflusst. Zu dieser Aussage passt das Ergeb-
69 
 
nis des vorliegenden Versuches, da in der Gruppe mit der energetischen Stoff-
wechselunterstützung durch das Ammoniumpropionat-Propylenglykol-Gemisch 
der signifikant höhere Eiweißgehalt gemessen wurde. HOEDEMAKER et al. 
(2004) stellten in ihren Versuchen ebenfalls eine signifikante Erhöhung des 
Milcheiweißes durch Zufütterung von Propylenglykol fest. Durch eine zweimali-
ge Gabe  von Calciumpropionat p.p. veränderte sich der Milcheiweißgehalt 
nicht (GUNDELACH 2005). DIEPENBRUCK (2010) konnte nach einmaliger 
Gabe von DEXA21 am 1. Tag p.p. weder Unterschiede im Milcheiweiß- noch im 
Milchfettgehalt ermitteln. 
100 Tage p.p. dürften die unmittelbaren Einflüsse der verabreichten Präparate 
(1. Tag p.p. DEXA21, bis 14 d p.p. Huminsäuren und energiereiche C3-
Verbindung) schon nicht mehr ausreichen, um eine relevante Stoffwechselbe-
einflussung zu bewirken, trotzdem bestehen zu diesem Zeitpunkt signifikante 
Unterschiede im Milchfettgehalt der einzelnen Gruppen. Auch ist zu diesem 
Zeitpunkt der Tiefpunkt der negativen Energiebilanz bei den meisten Kühen 
schon durchschritten (STAUFENBIEL et al. 1989), so dass eine Beeinflussung 
der Fettgehalte über den Abbau von Körperfett eher unwahrscheinlich er-
scheint. Alle Kühe befanden sich während der gesamten Versuchszeit im sel-
ben Stall und bekamen nach Abschluss der Versuche das gleiche Futter, so 
dass auch der Einfluss unterschiedlicher Fütterung auf den Milchfettgehalt (DE 
KRUIF et al. 2013) wegfällt. Mit 4,08 ± 0,57% ist der Milchfettgehalt in der 
DEXA21-Gruppe signifikant höher als in der Kontroll- (3,76 ± 0,48%) und den 
beiden Huminsäure-Gruppen (HS-FP 3,79 ± 0,49%, HS-RS 3,80 ± 0,51%). 
Weiterhin ist auch der Milchfettgehalt in der C3-Gruppe mit 3,97 ± 0,54% signi-
fikant höher als in der Kontrollgruppe. Alle Werte liegen innerhalb des Refe-
renzbereiches von 3-5% (DE KRUIF et al. 2013), so dass weder Anzeichen für 
einen Rohfasermangel (Fettgehalte <3%) noch einer subklinischen Ketose 
(Fettgehalte >5%) bestehen. Es könnten sich jedoch der 
lipomobilisationsbedingte Anstieg und der rohfasermangelbedingte Abfall des 
Fettgehaltes gegenseitig aufheben. Für die Erkennung ketosegefährdeter Kühe 
ist daher der Fett-Eiweiß-Quotient besser geeignet (DE KRUIF et al. 2013). Da 
sich dieser in vorliegender Untersuchung über den Versuchszeitraum nicht än-
dert, können diese Einflüsse ausgeschlossen werden. Möglicherweise hatte die 
Stabilisierung des Stoffwechsels im geburtsnahen Zeitraum durch 
glukoplastische Stoffe und Dexamethason eine so weitreichende Entlastung 
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des Energie- und Leberstoffwechsels zur Folge, dass diese bis zum 100. Tag 
p.p. erkennbar bleibt. HOEDEMAKER et al. (2004) und GUNDELACH (2005) 
konnten in ihren Untersuchungen keinen Einfluss von glukoplastischen Stoffen 
auf den Milchfettgehalt nachweisen.  
5.1.3 Fruchtbarkeit 
Die Ergebnisse der Fruchtbarkeitsparameter sind in der Tabelle 4.6 dargestellt. 
In der vorliegenden Untersuchung hatten die Kühe der Versuchsgruppen keine 
bessere Fruchtbarkeit gegenüber der Kontrollgruppe. BARTHMANN (2003) 
konnte in seinen Untersuchungen mit Huminsäuren und Propylenglykol die 
Rastzeit um ca. 10% verkürzen, jedoch nicht signifikant. MIETTINEN (1995) 
hingegen verbesserte die Fruchtbarkeit durch den Einsatz von Propylenglykol 
mit Niacinsäure über 10 Tage ab dem 14. Tag p.p. FORMIGONI et al. (1996) 
erreichten ebenfalls durch den Einsatz von Propylenglykol eine schnellere Wie-
deraufnahme der ovariellen Aktivität. HOEDEMAKER et al. (2004) und 
LOMANDER et al. (2014b) fanden keinen Einfluss der Zufütterung von 
Propylenglykol auf die Fruchtbarkeitskennzahlen, ebenso GUNDELACH (2005) 
beim zweimaligen Drenchen mit Calciumpropionat und MELENDEZ et al. 
(2003) beim einmaligen Drenchen von Calciumpropionat und Propylenglykol 
unmittelbar p.p. DIEPENBRUCK (2010) konnte die Rastzeit von am ersten Tag 
p.p. mit DEXA21 behandelten Kühen gegenüber der Kontrollgruppe nicht signi-
fikant verkürzen. Auch in Kombination mit dem Digestivum und Choleretikum 
Menbuton war eine signifikante Verkürzung der Rastzeit nicht zu erreichen.  
Die deutlich, aber nicht signifikant kürzere ZTZ der Kontrollgruppe gegenüber 
allen Versuchsgruppen sowie die signifikant geringere Anzahl erforderlicher 
Besamungen pro Trächtigkeit der Kontrollgruppe gegenüber der C3-Gruppe 
haben zumindest teilweise ihre Ursache in der geringeren Milchleistung dieser 
Gruppe. STRUCKEN et al. (2012) weisen auf eine genetisch bedingte negative 
Korrelation zwischen Fruchtbarkeit und Milchleistung hin. Nach WEHREND 
(2014) steht die Länge der Güstzeit im direkten Zusammenhang mit der Milch-
leistung, da mit steigender Milchleistung auch die Dauer der negativen Energie-
bilanz steigt. FIETZE (2004), MARTENS (2007) und HECKEL (2009) weisen in 
ihren Untersuchungen eine Verschlechterung der Fruchtbarkeitskennzahlen mit 
steigender Milchleistung der Kühe nach. HECKEL (2009) und DIEPENBRUCK 
(2010) betonen dabei auch die Abhängigkeit dieser Kennzahlen von Brunstbe-
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obachtung, Fütterung und Management. Dass in dem hier untersuchten Milch-
viehstall in dieser Beziehung noch Verbesserungen möglich sind, zeigen die 
Unterschiede zu den empfohlenen Richtwerten von 85-125 d ZTZ und 1,8 BA 
(MAHLKOW-NERGE et al. 2005, DE KRUIF et al. 2013). 
5.2 Klinisch-chemische Parameter, Stoffwechsel 
5.2.1 Wirkung von Huminsäuren auf den Stoffwechsel 
Die Ergebnisse der beiden Huminsäurengruppen HS-FP und HS-RS unter-
scheiden sich in keinem einzigen Fall signifikant von denen der Kontrollgruppe. 
Es ist somit kein statistisch gesicherter Einfluss von Huminsäuren auf den Le-
ber- und Energiestoffwechsel von Kühen unter weitgehend optimalen Praxisbe-
dingungen nachweisbar. Damit lassen sich die Erkenntnisse von ROCHUS 
(1981) und STEIN (1994) bestätigen, dass unter Einsatz von Huminsäuren bei 
gesunden, optimal versorgten Tieren keine signifikant besseren Leistungen zu 
erwarten sind.  
Einzig am 28. Tag post partum existiert ein geringer, aber statistisch gesicherter 
Unterschied in der Konzentration von Magnesium zwischen der HS-FP-Gruppe 
und der DEXA21-Gruppe, welcher sich auf eine verbesserte Bioverfügbarkeit 
von Magnesium durch Huminsäuren zurückführen lässt. Huminsäuren binden 
Stoffe im Darm, welche die Resorption von Magnesium erschweren und sind in 
der Lage, die intestinale und zelluläre Resorption der Magnesium-Ionen zu be-
schleunigen (GOLBS 1983). In der Untersuchung von BARTHMANN (2003) 
wurden 10 d p.p. in den beiden Versuchsgruppen mit Huminsäurenzufütterung 
ebenfalls signifikant höhere Magnesiumkonzentrationen als in der Kontrollgrup-
pe festgestellt. Weitere signifikante Ergebnisse aus dieser Untersuchung waren 
im Vergleich zur Kontrollgruppe niedrigere Bilirubinwerte in der 
Huminsäurengruppe am 3. Tag p.p. und ein niedrigerer Gesamtproteingehalt in 
der kombinierten Propylenglykol+Huminsäuren-Gruppe. Beides konnte in der 
vorliegenden Arbeit nicht bestätigt werden. 
5.2.2 Wirkung einer energiereichen C3-Verbindung auf den Stoff-
wechsel 
In der C3-Gruppe unterscheiden sich ebenfalls alle Parameter nicht signifikant 
von denen der Kontrollgruppe. Somit lässt auch die Gabe von 
Ammoniumpropionat im peripartalen Zeitraum keine weitergehende Stabilisie-
rung des peripartalen Stoffwechsels bei Milchkühen unter annähernd optimalen 
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Haltungs- und Fütterungsbedingungen vermuten. Allerdings ergeben sich bei 
näherer Betrachtung zumindest einige Tendenzen.  
Das BHB zeigt in der C3-Gruppe kaum Konzentrationsveränderungen an allen 
drei Entnahmezeitpunkten: 0,46 mmol/l (14 d v.e.G.) zu 0,48 mmol/l (3 d p.p.) 
zu 0,41 mmol/l (28 d p.p.), das heißt, die Kühe dieser Gruppe entwickelten kei-
ne geburtsnahe subklinische Ketose (FÜRLL 2001). Die Medianwerte der ande-
ren Gruppen stiegen um 0,09 mmol/l (HS-RS) bis 0,13 mmol/l (Kontrolle) an. 
Propionat tritt nach der Aufnahme in den Pansen durch die Pansenwand ins 
Blut über und gelangt so in die Leber, wo es zum Aufbau von Glucose dient 
(GEISHAUSER et al. 2002). Diese Autoren erreichten mit der einmaligen oralen 
Gabe von 174 g Natriumpropionat an subklinisch ketotische Kühe eine Redukti-
on des BHB um 5% und schlossen daraus, dass damit der Energiehaushalt von 
Hochleistungskühen im Abkalbezeitraum günstig beeinflusst werden kann. 
LOMANDER et al. (2012a) mischten vom 0.-21. Tag p.p. täglich 300 ml 
Propylenplykol als Top-Dressing unter die Ration, konnten aber keine Auswir-
kungen auf die BHB-Konzentrationen zu verschiedenen Zeitpunkten p.p. erken-
nen. SCHIEMANN (1996) konnte mit zweimal täglich 80 g Natriumpropionat 
oral bei ketotischen Kühen eine deutliche Reduktion der 
Ketonkörperkonzentration erreichen, wodurch bei ihren Versuchskühen auch 
das Allgemeinbefinden und die Futteraufnahme positiv beeinflusst wurden. 
GRAW (1992) konnte mit verschiedenen Mengen von Natriumpropionat den 
Stoffwechsel von Kühen mit einem bestehenden Lipomobilisationssyndrom 
ebenfalls günstig beeinflussen, was sich in einer Reduktion der BHB- und FFS-
Konzentrationen ausdrückte. Das Verhalten der FFS in der vorliegenden Unter-
suchung unterstützt diese Aussage, sie steigen in der C3-Gruppe nur gering 
(um 208 µmol/l) zum 3. Tag p.p. an. In den anderen Versuchsgruppen beträgt 
der Anstieg 182 µmol/l (DEXA21), 272 µml/l (KON), 273 µmol/l (HS-RS) bzw. 
292 µmol/l (HS-FP), alle Medianwerte bleiben aber unterhalb des Grenzwertes 
von 500 µmol/l in der ersten Woche p.p. (FÜRLL 2014).  
GUNDELACH (2005) konnte mit einer zweimaligen Gabe von Calciumpropionat 
p.p. keinen Einfluss auf BHB und FFS erreichen. GEISHAUSER et al. (2010) 
drenchten 20 Kühe innerhalb von 2 h p.p. mit einer Mischung aus 1,58 mol 
Calciumpropionat, 65 mmol Glycerin und 1,3 µmol Riboflavin (Pansen Gold®) 
und erreichten eine signifikante Senkung der BHB-Konzentration im Blut 1-6 h 
p.a. um 222-390 µmol/l. Es wurde jedoch deutlich auf die kurze Wirkungsdauer 
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von nur einigen Stunden nach einmaliger Gabe hingewiesen. Um eine ausrei-
chende Energiebereitstellung zu erreichen, sollten glukoplastische Stoffe meh-
rere Wochen lang dem Futter beigemischt werden (HÜNNIGER und 
STAUFENBIEL 1999). LOMANDER et al. (2012a) konnten in ihren Versuchen 
mit Propylenglykol keine signifikanten Verbesserungen gegenüber der 
Konrollgruppe nachweisen.  
Die peripartale Lipolyse setzt FFS aus dem Fettgewebe frei, welche zu Acyl-
CoA verestert und mit Hilfe von Carnithin in die Mitochondrien eingeschleust 
werden. Durch die Beta-Oxidation werden sie dort zu Acetyl-CoA aufgespalten, 
welches abhängig von der Menge des vorhandenen Oxalazetats entweder in 
den Zitratzyklus eingeschleust wird oder der Ketogenese anheimfällt. Von der 
Leber werden mehr als 90% des im Portalblut anflutenden Propionats aufge-
nommen (PETERS et al. 1990) und bis zum Oxalacetat abgebaut, welches 
dann mit dem Acetyl-CoA in den Zitratzyklus einmündet und zur 
Glukoneogenese bzw. zum Aufbau von Glykogen dient (BAIRD et al. 1980). 
Propionat greift an verschiedenen Stellen regulierend in diese Abläufe ein 
(MAYES und LAKER 1981; LOMAX et al. 1983). GRAW (1992) folgert, dass 
Propionat, wenn es in die Leber gelangt und dort verstoffwechselt wird, zu einer 
Herabsetzung der Ketogenese führt, wobei es jedoch Hinweise darauf gibt, 
dass dies teilweise durch eine zunehmende Leberverfettung erkauft wird.  
Nach intravenöser Propionatinfusion erreichte EULITZ-MEDER (1984) eine 
kurzfristige Erhöhung der Blutglucosekonzentration bei gesunden Färsen, aller-
dings unter deutlichen klinischen Reaktionen wie Erhöhung von Atmung, Kör-
pertemperatur und Herzfrequenz, Muskelzittern, Speichelsekretion und schlei-
migem Kotabsatz. Sie folgert aus ihren Versuchen, dass die aus Propionat ge-
bildete Glucose für die zunächst ansteigende Blutglucosekonzentration verant-
wortlich ist, die gleichzeitig anhaltende Insulinwirkung aber dann für ihre Ver-
wertung sorgt. LOMANDER et al. (2012a) fanden beim Einsatz von 
Propylenglykol p.p. keine gesicherten Auswirkungen auf die 
Blutglucosekonzentration. SCHIEMANN (1996) verabreichte zweimal täglich 
Natriumpropionat oral an gesunde und an primärer Ketose erkrankte Milchkühe 
und erzielte bei beiden Gruppen ebenfalls kurzfristig signifikante Steigerungen 
der Blutglucosekonzentration. Diese Wirkungen können durch die Ergebnisse 
der vorliegenden Versuche nicht bestätigt werden, hier traten durch die 
Zufütterung der glukoplastischen Substanz Ammoniumpropionat keine signifi-
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kanten Unterschiede zur Glucosekonzentration der Kontrollgruppe auf. Die 
Blutglucosekonzentration fällt hier wie in allen anderen Gruppen außer der 
DEXA21-Gruppe zum 3. Tag p.p. deutlich ab.  
Trotzdem reichte den Kühen dieser Versuchsgruppe die mit dem Futter aufge-
nommene Energiemenge weitgehend aus, um den grundlegenden Energiebe-
darf zu decken. Sie waren nicht gezwungen, exzessiv Energie aus den Fettde-
pots zu mobilisieren. Sie konnten aber auch alle mobilisierten Fettsäuren ver-
werten, da offensichtlich genügend Oxalacetat im Citratzyklus zur weiteren Ver-
arbeitung des aus der Fettsäurenoxidation stammenden Acetyl-CoA vorhanden 
war und keine Ketonkörper daraus gebildet werden mussten. Dass der Leber-
stoffwechsel in der C3-Gruppe trotzdem nicht signifikant weniger als in der 
Kontrollgruppe belastet wurde, ist aus den fehlenden Unterschieden der En-
zymaktivitäten von ASAT, GLDH und GGT zur Kontrollgruppe ersichtlich.  
5.2.3 Wirkung von Dexamethason-21-isonicotinat auf den Stoff-
wechsel 
Viele Ergebnisse der DEXA21-Gruppe zum Zeitpunkt der zweiten Probenahme 
am 3. Tag p.p. unterscheiden sich nicht nur signifikant von denen der Kontroll-
gruppe, sondern auch von denen der anderen Versuchsgruppen. So ist 3 d p.p. 
die Natriumkonzentration geringfügig, aber signifikant höher als in der Kontroll- 
und C3-Gruppe, was durch die Stimulierung der Natriumretention in den dista-
len Tubuli der Nieren durch das Dexamethason begründet ist (FÜRLL und 
FÜRLL 1998). DIEPENBRUCK (2010) konnte in ihren Untersuchungen keinen 
Einfluss von DEXA21 auf die Natriumkonzentration feststellen.  
Glukokortikoide hemmen die Calciumresorption im Darm und die renal-tubuläre 
Calciumrückresorption (FÜRLL und FÜRLL 1998). Für die am 3. Tag p.p. signi-
fikant höhere Calciumkonzentration den anderen Versuchsgruppen (nicht der 
Kontrollgruppe) gegenüber ist nicht nur die durch GELEY et al. (1996) nachge-
wiesene Enzyminduktion (Parathormon, Calcitonin) durch Glukokortikoide ver-
antwortlich, sondern auch die indirekte Stimulierung der Parathormoninkretion. 
Durch die antepartal verminderte Synthese des Calcium-Bindungsproteins und 
damit geringere Calciumresorption aus dem Darm sinkt die 
Calciumkonzentration ab und regt die Ausschüttung von Parathormon an. Somit 
wird Calcium aus den Knochen mobilisiert und aus dem endogenen Speicher-
pool dem Organismus zur Verfügung gestellt (GOFF et al. 1991). In den Unter-
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suchungen von DIEPENBRUCK (2010) gab es keine statistisch gesichert höhe-
re Konzentration des Calciums am 3. Tag p.p. gegenüber der Kontrollgruppe.  
Die Sekretion von Parathormon bewirkt auch eine kurzzeitige Erhöhung der 
Phosphatkonzentration mit einer nachfolgenden Depression derselben 
(WIESNER und RIBBECK 2000) Diese Aussage wird durch die Ergebnisse im 
vorliegenden Versuch bestätigt. Während 14 d v.e.G. die DEXA21-Gruppe eine 
signifikant höhere Konzentration an anorganischem Phosphat im Serum als die 
Kontrollgruppe hatte, ist das Verhältnis 3 d p.p. genau umgekehrt. Weder 
WITTEK (2004) noch DIEPENBRUCK (2010) konnten dieses Ergebnis bestäti-
gen. Bei beiden Versuchen stiegen die Phophatkonzentrationen am 3. Tag p.p. 
an, jedoch nicht signifikant.  
Sehr deutlich ist die Wirkung von Glukokortikoiden auf die Eisenkonzentration 
im Blut 2 Tage p.appl. Sie ist in dieser Gruppe um ein Viertel niedriger als in 
den anderen Gruppen. Dieser Unterschied ist signifikant. GOERRES und 
FÜRLL (2002) erklären den Abfall der Eisenkonzentration am 3. Tag p.p. mit 
einer höheren Konzentration an Haptoglobin im Serum. Eisen korreliert gesi-
chert negativ mit dem Haptoglobin. Es „wird von dem negativen Akut-Phase-
Protein Transferrin gebunden und macht offensichtlich dessen Bewegung mit.“ 
Transferrine gehören zu den unspezifischen Abwehrmechanismen des Körpers. 
Sie binden das freie Eisen im Blut und entziehen es somit dem Zugriff von z.B. 
Coli-Bakterien, welche es für den eigenen Stoffwechsel unbedingt benötigen 
(WIESNER und RIBBECK 2000). WITTEK (2004) fand einen signifikanten An-
stieg der Haptoglobinkonzentration am 3. Tag p.p. unter dem Einfluss einer 
einmaligen Gabe von Dexamethason-21-isonicotinat am Tag der Abkalbung 
und bestätigt damit den hier festgestellten signifikanten Abfall der Eisenkon-
zentration am 3. Tag p.p. unter Dexamethason-21-isonicotinat-Wirkung. 
DIEPENBRUCK (2010) konnte bei gleicher Versuchsanordnung keinen Abfall 
der Eisenkonzentration am 3. Tag p.p. beobachten.  
Nach FÜRLL und FÜRLL (1998) steigern Glukokortikoide das Angebot an Koh-
lenhydraten im Stoffwechsel durch erhöhte Glukoneogenese aus Aminosäuren, 
reduzierte Proteinsynthese, stimulierte Glykogensynthese und reduziertem 
Glykogenabbau. Der Glucoseumsatz wird gesenkt durch Hemmung des Trans-
portes in die Zellen, die Hemmung der Verwertung in den Zellen und den ver-
minderten Einbau in die Fettzellen. Für diese Effekte werden Schlüsselenzyme 
der Glukoneogenese stimuliert und die Hexokinasereaktion zur Phosphorylie-
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rung der Glucose gehemmt. Glucosetoleranz und Insulinempfindlichkeit neh-
men dabei ab. Nach GELEY et al. (1996) regulieren Glukokortikoide sowohl die 
Insulinexpression als auch die Ausbildung der Insulinrezeptoren und der Insulin-
Rezeptor-Substrate. Messbare Ausprägung erlangen diese Einwirkungen auf 
den Kohlenhydratstoffwechsel durch die signifikante Erhöhung der 
Blutglucosekonzentration nach Verabreichung eines Glukokortikoids. WITTEK 
(2004) verabreichte 2 mg/100 kg KM Dexamethason-21-isonicotinat an gesun-
de Kühe innerhalb von 12 h p.p. und erreichte am 3. Tag p. appl. signifikant hö-
here Blutglucosekonzentrationen in der Versuchsgruppe (3,5 mmol/l) als in der 
Kontrollgruppe (3,0 mmol/l). FÜRLL und JÄCKEL (2005) verzeichneten bei ei-
ner zweimaligen Gabe von Dexamethason-21-isonicotinat in gleicher Dosierung 
von 2 mg/100 kg KM an gesunde Hochleistungskühe am 7. und 11. Tag p.p. 
nach jeder Applikation einen signifikanten Anstieg der Blutglucosekonzentration 
von 3,1 bzw. 3,3 mmol/l innerhalb von 2 Tagen auf 4,1 mmol/l. 2 Tage nach der 
ersten Applikation war der Unterschied zur Kontrollgruppe signifikant. Auch in 
der vorliegenden Untersuchung konnte dieser Effekt beobachtet werden. 14 d 
v.e.G. lagen die Mittelwerte aller Versuchsgruppen zwischen 3,41 und 3,53 
mmol/l. 3 d p.p. konnte in der DEXA21-Gruppe der typische Anstieg der 
Blutglucosekonzentration signifikant nachgewiesen werden (3,53 mmol/l), in 
allen anderen Gruppen kam es zu einem Abfall auf Werte zwischen 2,98 und 
3,13 mmol/l. 28 d p.p. war der Effekt dieser einmaligen Gabe von 
Dexamethason-21-isonicotinat nicht mehr nachweisbar, die Werte lagen 
gleichmäßig zwischen 2,27 und 2,41 mmol/l.  
Gleiche Ergebnisse beschreiben JÄCKEL und FÜRLL (1998), REHAGE et al. 
(2002) und JORRITSMA et al. (2004). Der Anstieg der 
Blutglucosekonzentration nach Glukokortikoidgabe ist jedoch nur bei gesunden 
Kühen zu beobachten. PEVEC (2007) verabreichte Dexamethason-21-
isonicotinat einmalig in gleicher Dosierung an Kühe mit Systemic Inflammatory 
Response Syndrome (SIRS) und einer operativen Reposition des nach links 
verlagerten Labmagens mittels Omentopexie. Diese Kühe hatten vor der Be-
handlung eine mittlere Blutglucosekonzentration von 5,82 (KG) bzw. 5,71 (VG) 
mmol/l. 2 d p. appl. fielen die Werte auf 3,53 (Kontrollgruppe) bzw. 4,32 (Ver-
suchsgruppe) mmol/l. Die sehr hohen Anfangswerte lassen sich durch Trans-
portstress und beginnende Endotoxämie erklären (FÜRLL et al. 2002b). Sie 
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lagen weit oberhalb des Grenzwertes von 3,3 mmol/l, ein weiterer Anstieg durch 
die Gabe von Dexamethason war daher unwahrscheinlich.  
Der Stoffwechselparameter Cholesterol widerspiegelt das Verhalten der Futter-
aufnahme sowie die Resorptionsleistung aus dem Darm und korreliert positiv 
mit der Milchleistung (FÜRLL und JÄCKEL 2005). Ein Absinken weist auf ver-
ringerte Futteraufnahme, Stoffwechselbelastungen, Einschränkung der Leber-
funktion, Leberverfettung und allgemein schwere Krankheitszustände hin 
(HERDT et al. 1983; REHAGE 1996). Cholesterol ist ein Hauptbestandteil der 
Lipoproteine, vor allem der Low Density Lipoproteins (LDL). Die Konzentratio-
nen von LDL und High Density Lipoproteins (HDL) korrelieren eng mit der des 
Cholesterols und sinken bei Leberverfettung ab (FÜRLL et al. 1998). Des Wei-
teren ist Cholesterol das Ausgangssubstrat für die Synthesen von Steroid-
Hormonen, Vitamin D3 und Gallensäuren (WIESNER und RIBBECK 2000). 
Niedrige Cholesterolkonzentrationen bedingen niedrige Östrogenkonzentratio-
nen und korrelieren deswegen negativ mit der Trächtigkeitsrate (BEAM und 
BUTLER 1997).  
In der vorliegenden Arbeit konnte ein gesicherter Effekt der Gabe von 
Dexamethason-21-isonicotinat am 1. Tag p.p. auf die Cholesterolkonzentration 
am 3. Tag p.p. nachgewiesen werden. 14 d v.e.G. lagen die Mittelwerte der 
Versuchsgruppen gleichmäßig mit 2,18 bis 2,36 mmol/l am unteren Rand des 
Toleranzbereiches von 2,0 bis 4,5 mmol/l. 3 d p.p. unterschritten alle Gruppen 
bis auf die DEXA21-Gruppe knapp den unteren Grenzwert (1,87 – 1,93 mmol/l). 
Der Mittelwert der DEXA21-Gruppe lag mit 2,12 mmol/l signifikant höher als in 
allen anderen Gruppen. Vier Wochen später war die Cholesterolkonzentration 
in allen Gruppen gleichmäßig auf 3,71 bis 3,98 mmol/l angestiegen. Diesen sta-
tistisch gesicherten Einfluss von Dexamethason auf die 
Cholesterolkonzentration am 3. Tag p.p. konnten JÄCKEL und FÜRLL (1998) 
bestätigen, während WITTEK (2004),  ARNDT (2005), FÜRLL und JÄCKEL 
(2005) sowie DIEPENBRUCK (2010) keine Signifikanz feststellen konnten. 
PEVEC (2007) fand bei stoffwechselgeschädigten Kühen mit SIRS zumindest 
einen tendenziellen Anstieg der Cholesterolkonzentration nach Gabe von 
Dexamethason-21-isonicotinat. 
Das Bilirubin spielt eine bedeutende Rolle in der Diagnostik von Leberfunkti-
onsstörungen. Durch die Konkurrenz mit den FFS um bestimmte Transportpro-
teine (Y-Protein, Z-Ligandin) in den Hepatozyten (FÜRLL 1989) kommt es bei 
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überhöhter Anflutung von FFS aus der Peripherie in der Leber zum Konzentra-
tionsanstieg von Bilirubin im Blut. Derselbe Autor zeigte, dass Kühe mit energie-
reicher Fütterung in der Trockenstehzeit häufig erhöhte Bilirubinkonzentrationen 
im Zeitraum 1 bis 4 Wochen p.p. aufweisen. Ebenso wurde ein Anstieg von Bili-
rubin und FFS bei fehlender Futteraufnahme gefunden. Ein enger Zusammen-
hang besteht zum FMS, auch hier steigt die Bilirubinkonzentration im Blut an 
(FÜRLL 2000). Die Bilirubinkonzentration ist somit als Indikator für die Energie-
versorgung der Milchkuh nutzbar.  
Nach Applikation von Dexamethason an gesunde Kühe im geburtsnahen Zeit-
raum fällt die Bilirubinkonzentration signifikant ab (JÄCKEL und FÜRLL 1998; 
WITTEK 2004; ARNDT 2005, DIEPENBRUCK 2010), verursacht durch den Ab-
fall der Konzentration der FFS (FÜRLL und KNOBLOCH 1993; REHAGE et al. 
2002). Kühe nach erfolgter Reposition eines linksseitig verlagerten Labmagens 
wiesen nach Dexamethasonapplikation ebenfalls eine signifikant niedrigere 
Konzentration des Bilirubins auf (REHAGE et al. 2002). PEVEC (2007) fand bei 
Kühen mit SIRS zwar einen signifikanten Abfall des Bilirubins nach 
Dexamethasonapplikation, jedoch wies die Bilirubinkonzentration der behandel-
ten Kühe keinen gesicherten Unterschied zur Kontrollgruppe auf. Auch 
DIEPENBRUCK (2010) konnte keinen signifikanten Unterschied zur Kontroll-
gruppe nachweisen.  
Ausgehend von physiologischen Werten zwischen 2,0 und 2,7 µmol/l (alle Ver-
suchsgruppen 14 d v.e.G.) betrug in der vorliegenden Untersuchung die 
Bilirubinkonzentration im Serum der DEXA21-Gruppe am 3. Tag p.p. mit 3,5 
µmol/l nur 73% der Konzentration aller anderen Versuchsgruppen (4,6 bis 4,8 
µmol/l). Dieser Unterschied ist signifikant. Er bestätigt in eindrucksvoller Weise 
die Hypothese der Energiestoffwechselstabilisierung durch die Gabe von 
Dexamethason-21-isonikotinat unmittelbar p.p.  
Im gleichen Zusammenhang soll auch das Verhalten der FFS betrachtet wer-
den. FFS und Bilirubin korrelieren eng miteinander. Ein Konzentrationsabfall der 
FFS bewirkt auch eine Verringerung der Bilirubinkonzentration (FÜRLL und 
KNOBLOCH 1993; REHAGE et al. 2002). Es liegen zwar keine Signifikanzen 
vor, jedoch unterstützt das Verhalten der FFS in der vorliegenden Untersu-
chung diese Aussage, sie steigen in der DEXA21-Gruppe am geringsten (um 
182 µmol/l) zum 3. Tag p.p. an. In den anderen Versuchsgruppen beträgt der 
Anstieg 208 µmol/l (C3), 272 µml/l (KON), 273 µmol/l (HS-RS) bzw. 292 µmol/l 
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(HS-FP). Alle Medianwerte bleiben aber unterhalb des Grenzwertes von 500 
µmol/l in der ersten Woche p.p. (FÜRLL 2014).  
WITTEK (2004), ARNDT (2005), FÜRLL und JÄCKEL (2005) sowie 
DIEPENBRUCK (2010) konnten einen signifikanten Zusammenhang zwischen 
der Verabreichung von Dexamethason und dem Abfall der FFS-Konzentration 
darstellen.  
BHB kann als Indikator einer negativen Energiebilanz genutzt werden, jedoch 
konnten weder in den vorliegenden Untersuchungen noch in der Literatur Hin-
weise auf einen Einfluss von Dexamethason auf die Ketonkörperkonzentration 
gesunder Kühe gefunden werden (JÄCKEL und FÜRLL 1998; WITTEK 2004; 
ARNDT 2005, DIEPENBRUCK 2010). Diese genannten Autoren fanden eben-
falls keinen Einfluss von Dexamethason-21-isonicotinat auf die Aktivitäten der 
leberspezifischen Enzyme ASAT, GLDH und GGT. Auch in der vorliegenden 
Arbeit wurden keine signifikanten oder tendenziellen Unterschiede in den Aktivi-
täten dieser Enzyme zwischen den Versuchsgruppen festgestellt.  
Der Eiweißstoffwechsel dagegen wird durch Glukokortikoide signifikant beein-
flusst. FÜRLL und KNOBLOCH (1993) wiesen eine Erhöhung der Gesamtprote-
inkonzentration durch Glukokortikoide nach. Sie basiert auf der Hemmung der 
peripheren Proteinsynthese bei gleichzeitiger Stimulierung des Proteinabbaus 
in Leber und Muskulatur. Insgesamt resultiert daraus eine negative Stickstoffbi-
lanz, da die entstandenen Aminosäuren über die Glukoneogenese zur Energie-
versorgung verwendet werden (FÜRLL und FÜRLL 1998). Auch im peripartalen 
Zeitraum wurden diese glukokortikoidbedingten Effekte bei gesunden Kühen 
nachgewiesen (WITTEK 2004; ARNDT 2005), bei schwer erkrankten Kühen 
jedoch nicht (PEVEC 2007).  
Der Verlauf der Proteinkonzentrationen in allen Versuchsgruppen stimmt mit 
den von BENÝSEK (1971) ermittelten Werten überein, d.h. im letzten Trächtig-
keitsmonat sind die Proteinkonzentrationen niedriger als zum Partus, um dann 
im Verlauf der ersten Wochen weiter anzusteigen. Zum Zeitpunkt der ersten 
Probenahme 14 d v.e.G. wurde in der HS-RS-Gruppe eine signifikant niedrigere 
Gesamtproteinkonzentration als in der C3- und DEXA21-Gruppe festgestellt. Zu 
diesem Zeitpunkt erhielten die Tiere jedoch noch keine Präparate und wurden 
unter gleichen Bedingungen gehalten. Am 3. Tag p.p. war die Proteinkonzentra-
tion geringgradig (um 1,3 bis 3,6 g/l) höher als zur ersten Blutprobe, um dann 
weiter auf 79,8 bis 82,3 g/l am 28. Tag p.p. anzusteigen. Die Gesamtprotein-
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konzentration der DEXA21-Gruppe war am 3. Tag p.p. mit 76,9 g/l signifikant 
höher als die der anderen Versuchsgruppen und der Kontrollgruppe (71,8 bis 
73,4 g/l). 28 d p.p. traten keine gesicherten Unterschiede zwischen den Grup-
pen auf. Diese Ergebnisse decken sich mit denen von WITTEK (2004) und 
ARNDT (2005). DIEPENBRUCK (2010) konnte zu keinem Zeitpunkt p.p. einen 
signifikanten Unterschied zwischen den Proteinkonzentrationen der DEXA21- 
und der Kontrollgruppe feststellen.  
Auch beim Albumin als Hauptbestandteil der Proteine im Blut des Organismus 
traten glukokortikoidbedingte Veränderungen auf. Zwar schwankten die Kon-
zentrationen während des gesamten Versuchszeitraumes nur gering (30,6 bis 
33,2 g/l) um den unteren Grenzwert, trotzdem konnten signifikante Unterschie-
de am 3. und 28. Tag p.p. festgestellt werden. So war die Albuminkonzentration 
der DEXA21-Gruppe am 3. Tag p.p. mit 32,0 g/l signifikant höher als in der HS-
FP-, C3- und Kontrollgruppe (30,6 bis 31,0 g/l). Auch hier ist von einem Effekt 
der Verabreichung von Dexamethason-21-isonicotinat auszugehen. Andere 
Autoren konnten in ähnlich strukturierten Versuchen keine gesicherten 
Dexamethason-Einflüsse auf die Albuminkonzentration feststellen (JÄCKEL und 
FÜRLL 1998; WITTEK 2004; FÜRLL und JÄCKEL 2005; ARNDT 2005, 
DIEPENBRUCK 2010). 28 d p.p. ist dieser Effekt jedoch nicht mehr nachweis-
bar, zu diesem Zeitpunkt ist die Albuminkonzentration der C3-Gruppe (32,6 g/l) 
geringfügig, aber signifikant höher als die der DEXA21-Gruppe (31,4 g/l). 
Ein weiterer wichtiger Ansatzpunkt zur Stabilisierung des Stoffwechsels im ge-
burtsnahen Zeitraum ergibt sich durch die zellmembranstabilisierenden und zu-
sätzlich antiphlogistischen Eigenschaften der Glukokortikoide. Durch die Hem-
mung der Phospholipase A wird die Freisetzung von Arachidonsäure aus den 
Phospholipiden der Zellmembranen blockiert und damit die gesamte Zellmemb-
ran stabilisiert. Somit wird die Entzündungskaskade bereits unmittelbar am Be-
ginn unterbrochen und der Entstehung schädigender Sauerstoffradikale vorge-
beugt, welche wiederum Gewebeschädigungen und damit Entzündungsreaktio-
nen hervorrufen (FÜRLL und FÜRLL 1998). Deutlich wird das am Beispiel der 
CK. Sie besitzt hohe Aktivitäten in den inneren Organen, wobei der Uterus an 
dritter Stelle nach Skelett- und Herzmuskulatur steht (FRAHM et al. 1978). Sie 
befindet sich im Zytosol der Muskelzellen und wird bei Schädigung der betref-
fenden Zellen freigesetzt, was eine Aktivitätssteigerung im Blut zur Folge hat 
(WYSS und KADDURAH-DAOUK 2000). Die Freisetzung aus dem Uterus er-
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folgt sowohl bei der Uterusinvolution als auch bei Endometritiden. Der obere 
Grenzwert am 3. Tag p.p. beträgt dabei 200 U/l (FÜRLL und JÄCKEL 2005). 
Dieser wird in der vorliegenden Untersuchung von den Medianwerten der ein-
zelnen Gruppen maximal zur Hälfte erreicht. 14 d v.e.G. liegen die Werte der 
Versuchsgruppen zwischen 69,4 und 76,8 U/l, wobei die CK-Aktivität der HS-
FP-Gruppe mit 60,6 U/l signifikant geringer als die der HS-RS-, C3- und Kont-
rollgruppe ist. Zu diesem Zeitpunkt erhielten die Tiere noch keine Präparate und 
wurden unter gleichen Bedingungen gehalten. In allen Gruppen steigt die CK-
Aktivität am 3. Tag p.p. an, erreicht in der DEXA21-Gruppe (72,4 U/l) jedoch 
signifikant geringere Werte als in der C3- (98,7 U/l) und Kontrollgruppe (97,8 
U/l). Das verabreichte Dexamethason stabilisierte die Zellmembranen und ver-
minderte so den Anstieg der CK-Aktivität. Zum gleichen Ergebnis kamen so-
wohl ARNDT (2005), als auch WITTEK (2004), welche diesen Effekt sowohl am 
3. als auch am 5. Tag p. appl. nachweisen konnte. Bei Kühen mit Endometritis 
und CK-Aktivitäten über 100 U/l nach dem 3. Tag p.p. konnte durch 
Dexamethason-Applikation keine Aktivitätsverminderung erreicht werden, die 
Werte stiegen sogar noch an, was aber durch eine Labmagen-
Operationsbedingte Muskelschädigung begründet wurde (PEVEC 2007). 
DIEPENBRUCK (2010) konnte nur tendenzielle Unterschiede zwischen 
DEXA21- und Kontrollgruppe nachweisen.  
28 d p.p. werden CK-Aktivitäten zwischen 91,9 und 107,5 U/l erreicht. Dieser 
weitere, geringfügige Anstieg ist auf den Abbau von Muskelgewebe zur Ener-
giegewinnung zurückzuführen.  
Im Zusammenhang mit den antiinflammatorischen Eigenschaften des 
Dexamethasons ist auch die Beeinflussung der Leukozytenzahl zu sehen. 
Durch vermehrte Ausschleusung neutrophiler Granulozyten aus dem Kno-
chenmark und gleichzeitig herabgesetzter Adhäsion an den Endothelzellen ru-
fen Glukokortikoide eine Neutrophilie hervor. Sie hemmen deren Apoptose und 
verlängern somit deren Lebenszeit und Reaktivität (FÜRLL und FÜRLL 1998). 
Einen intensiven Einblick in die Funktion und das Verhalten der Leukozyten im 
peripartalen Zeitraum unter Dexamethasoneinfluss bietet WITTEK (2004). In 
ihrer Arbeit wurde ein signifikanter Unterschied in der Leukozytenzahl zur Kont-
rollgruppe am 3. Tag p.p. festgestellt. JÄCKEL und FÜRLL (1998) und FÜRLL 
und JÄCKEL (2005) sowie die Autorin der vorliegenden Arbeit fanden allerdings 
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nur eine tendenzielle Steigerung der Leukozytenzahl durch Dexamethason-21-
isonicotinat heraus. 
 
Vorliegende Untersuchung diente dem Zweck, praxisnahe Möglichkeiten zur 
Unterstützung und Stabilisierung des Energiestoffwechsels des Rindes im ge-
burtsnahen Zeitraum zu untersuchen und zu vergleichen. Durch diese Maß-
nahmen sollte vor allem der Entwicklung des Fettmobilisationssyndromes mit 
allen Auswirkungen auf Gesundheit, Leistung und Fruchtbarkeit vorgebeugt 
werden. Diese Unterstützungsmöglichkeiten setzten an verschiedenen Stellen 
im Pathogenesemechanismus des Fettmobilisationssyndromes an.  
Die Verabreichung eines Ammoniumpropionat-Propylenglykol-Gemisches sollte 
das Energiedefizit ausgleichen, welches durch eine zu geringe Futteraufnahme 
aufgrund verringerter Pansenkapazität ante sowie post partum entsteht. Die 
Gabe von Huminsäuren sollte den Eintrag von Endotoxinen und anderen 
Schadstoffen aus dem Darm reduzieren und somit die Belastung der Leber ver-
ringern. Als dritte Variante wurde die Injektion eines Glukokortikoids am ersten 
Tag p.p. getestet, wodurch direkte Auswirkungen auf den Stoffwechsel durch 
Erhöhung der Glukoneogenese, Induktion von Enzymen sowie Reduzierung 
von Entzündungserscheinungen infolge von Geburt und Puerperium erzielt 
werden sollten.  
Die Homogenität der Versuchsgruppen wurde erreicht durch einen gleichen 
Anteil von Färsen und Kühen jeder Altersklasse, eine statistisch gesichert glei-
che Milchleistung der Kühe in der vorhergehenden Laktation sowie die zufällige 
Zuordnung der Tiere zu den Versuchsgruppen. 
Die Besetzung der einzelnen Versuchsgruppen entsprach den Minimalanforde-
rungen. Es ist zu beachten, dass die ermittelten Resultate auf den Erhebungen 
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Einleitung: Bei Milchkühen häufen sich Erkrankungen in der Frühlaktation. Sie 
gehören zu den wichtigsten Ursachen frühzeitiger Merzung und damit der aktu-
ell unbefriedigenden Nutzungsdauer. 
Ziele der Untersuchungen: Ziel dieser Arbeit war es, den Stoffwechsel von 
Milchkühen in der kritischen Übergangszeit vom Trockenstehen zur Laktation 
(Transitphase) durch drei verschiedene prophylaktische Maßnahmen zu stabili-
sieren: mittels Huminsäuren Belastungen aus dem Darm einschließlich 
Endotoxinen zu mindern, mit einem Ammoniumpropionat-Propylenglykol-
Gemisch die Energieversorgung zu verbessern sowie mit Dexamethason-21-
isonicotinat die Stoffwechselfunktion der Leber zu fördern sowie gleichzeitig 
Entzündungsprozesse infolge der Kalbung zu hemmen. 
Materialien und Methoden: Die Untersuchungen wurden in einem sächsi-
schen Bestand an 312 Kühen der Rasse „Holstein Friesian“ randomisiert inner-
halb eines Jahres durchgeführt. An jeweils 78 Kühe wurden 300 ml 
Ammoniumpropionat-Propylenglykol-Gemisch(C3) täglich vom 14. Tag ante 
partum (a.p.) bis zum 14. Tag post partum (p.p.) oral verabreicht; ebenfalls oral 
wurden 100 g Huminsäure-Fertigpräparat (HS-FP) bzw. 50 g Huminsäuren-
Rohstoff (HS-RS) im selben Zeitraum appliziert, und Dexamethason-21-
isonicotinat (DEXA21) wurde einmalig am 1. Tag p.p. intramuskulär in der Do-
sierung 0,02 mg/kg Körpermasse verabreicht. 78 unbehandelte Kühe dienten 
als Kontrollgruppe. Die Auswirkungen dieser Maßnahmen auf Gesundheit, Leis-
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tung und Stoffwechsel wurden durch klinische Untersuchungen, durch Blutkon-
trollen am 14. Tag a.p., am 3. und 28. Tag p.p. (Leukozyten, freie Fettsäuren 
[FFS], Bilirubin, ß-0H-Butyrat[BHB], Glucose, Cholesterol, Creatinkinase [CK], 
Aspartat-Amino-Transferase [ASAT], Glutamat-Dehydrogenase [GLDH], 
gamma-Glutaryl-Transferase [GGT], Protein, Albumin, Mg, Fe, Ca, anorgani-
sches Phosphat [Pi], Na, K) sowie durch die Erfassung von Gesundheitsstatus, 
Milchleistung und Fruchtbarkeit zu bestimmten Zeitpunkten geprüft.  
Ergebnisse: Die verschiedenen prophylaktischen Maßnahmen hatten keinen 
signifikanten Einfluss auf Fruchtbarkeits- und Gesundheitsparameter. Bei den 
absoluten und fettkorrigierten Milchmengen konnten ebenfalls keine statistisch 
gesicherten Unterschiede zwischen den Versuchsgruppen und der Kontroll-
gruppe festgestellt werden. Der Milcheiweißgehalt von C3 28 d p.p. sowie der 
Milchfettgehalt von DEXA21 und C3 100 d p.p. waren signifikant erhöht.  
Die Ergebnisse der Blutuntersuchungen ergaben hauptsächlich am 3., aber 
auch am 28. Tag p.p. gesicherte Unterschiede bei wichtigen Stoffwechselpara-
metern wie Glucose, Cholesterol, Bilirubin, Protein, Albumin, Ca, Fe und CK. 
Die einmalige Gabe von Dexamethason-21-isonicotinat am 1. Tag p.p. hatte 
den besten Einfluss auf den Leber- und Energiestoffwechsel. In dieser Gruppe 
waren am 3. Tag p.p. die Glucose-, Bilirubin-, Cholesterol-, Protein, Ca- und Fe-
Konzentrationen sowohl gegenüber der KG wie auch gegenüber allen anderen 
Versuchsgruppen signifikant günstiger. Für die Albumin- und Na-
Konzentrationen sowie die CK-Aktivität traf das gegenüber der Kontroll- sowie 
der C3-Gruppe zu. Der Einsatz der Wirkstoffe mit HS-RS, HS-FP sowie C3 
führte ebenfalls zu positiven Effekten auf die Leistung und den Stoffwechsel 
gegenüber der Kontrollgruppe, jedoch ließen sich diese nur in wenigen Fällen 
statistisch sichern.  
Schlussfolgerungen: Die Applikation von Dexamethason-21-isonicotinat einen 
Tag p.p. stabilisiert signifikant den Stoffwechsel von Kühen nach dem Partus. 
Gleichartige Effekte auf Milch- und Fruchtbarkeitsleitung sowie die Morbidität 
konnten nicht gesichert nachgewiesen werden. Für Huminsäure-Rohstoff, 
Huminsäure-Fertigpräparat sowie Ammoniumpropionat-Propylenglykol-
Gemisch waren solche Effekte tendenziell erkennbar, statistisch aber nicht zu 
sichern. Auch wenn besonders mit Dexamethason-21-isonicotinat der Stoff-
wechsel in Belastungssituationen kurzfristig stabilisiert werden kann, müssen 
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Problem: In dairy cattle diseases are common in early lactation. They are 
among the main causes of early culling and the current unsatisfactory 
productive life. 
Objective: The aim of this work was to stabilize metabolism of dairy cows in the 
critical transition period from standing dry to lactation by three different 
prophylactic applications: using humic acids to minimize strain from the gut 
including endotoxins, using ammonium propionate mixed with propylene glycol 
to improve energy supply and dexamethasone-21-isonicotinate to promote 
metabolic function of the liver and at the same time to inhibit inflammatory 
processes following parturition. 
Experimental design: The studies were performed in a Saxon dairy farm on 
312 cows of the „Holstein Friesian" breed, randomly performed within one year. 
78 cows were administered orally 300 ml ammonium propionate mixed with 
propylene glycol (C3) daily from 14 days before parturition (a.p.) to 14 days 
after parturition (p.p.), another 78 cows 100 g of a humic acid drug (HS-FP) or 
50 g of humic acid raw material (HS-RS) were administered orally in the same 
period and dexamethasone-21-isonicotinate (DEXA21) was applied 
intramuscularly to another 78 cows on the first day p.p. in a dose of 0.02 mg/kg 
body weight. 78 untreated cows were used as control group. The impact of 
these administrations on health, performance and metabolism has been 
measured by clinical examinations and blood tests on 14. day a.p., on 3. and 
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28. day p.p. (Leukocytes, free fatty acids [ FFS ], bilirubin, beta-0H-butyrate 
[BHB] , glucose, cholesterol, creatine kinase [CK], aspartate aminotransferase 
[AST], glutamate dehydrogenase [GLDH], gamma glutaryl transferase [GGT], 
protein, albumin, Mg, Fe, Ca, inorganic phosphate [Pi] , Na, K) and was verified 
by detection of health status, milk yield and fertility. 
Results: The different prophylactic administrations had no significant effect on 
fertility and health parameters. The absolute and fat- corrected milk yields also 
showed no statistically reliable differences between experimental groups and 
control group. Milk protein content in C3 28 days p.p. and milk fat content in 
DEXA21 and C3 100 days p.p. were significantly increased. Blood control 
results showed mainly on 3. and 28. day p.p. important differences in metabolic 
parameters, such as glucose, cholesterol, bilirubin, protein, albumin, Ca, Fe and 
CK, which are statistically secured. A single dose of dexamethasone-21-
isonicotinate on first day p.p. had the best effect on liver and energy 
metabolism. Three days p.p. glucose, bilirubin, cholesterol, protein, Ca and Fe 
concentrations performed significantly better in DEXA21 group compared both 
to control group and all other treatment groups. For albumin and Na 
concentrations and CK activity that was true with respect to control and C3 
group. The use of a humic acid drug, humic acid raw material and ammonium 
propionate mixed with propylene glycol had positive impact on performance and 
metabolism compared with control group too, but could be statistically secured 
in only a few cases. 
Conclusions: The application of dexamethasone-21-isonicotinate at the first 
day p.p. significantly stabilizes metabolism in cows after parturition. Similar 
effects on milk yield and fertility as well as morbidity could not be observed. For  
humic acid drug, humic acid raw material and ammonium propionate mixed with 
propylene glycol such effects tended to be recognizable, but cannot be 
statistically secured. Metabolism can be stabilized in short term stress situations 
with dexamethasone-21-isonicotinate, general care and feeding must be 
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